ty 


L.BALDENWECK — G.CANUYT — M.GRIVOT 
E.HALPHEN -J.LE MEE 
A. MOULONGUET — J.ROUGET — J.TERRACOL 


A HAUTAN 


REOACTEURS: 


J.RAMADIER 


- BULLETIN DES SOCIETES DE LARYNGOLOGIE 
DES HOPITAUX DE PARIS ET DE LYON 


A> 
~ 
M. LANNOIS — P.SEBIKEA 
H, BOURGEOIS - F-J.COLLET Ng. 
JACQUES — G.LAUREN 
XUM 


2 


Huile Vegetale Antiseptique 


+ 


=| aVFOléate d’Ephédrine 


wy 
wy 
wy 
va F AIBLE 0.50 % 
= 
wy 


L. GAILLARD, Pharmacies 
26, Xue Pétrelle.. Paris (9+) 


STRICTEMENT MEDICALE 
: 
| 
a 
Solution et en Rhino-Capsale 
og 
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par les 


- Docteurs L. BALDENWECK et J. LEROUX-ROBERT 


7 Sous le nom de maladie de Mikulicz, on a décrit de nombreux syndromes 
glandulaires de la face. Le cadre de cette affection, et sa nature méme, 
restent mal définis. 

Dans l’ensemble, on ne doit désigner par cette appellation que les syn- 
dromes d’hypertrophie glandulaire de la région cervico-faciale qui : 

a) au point de vue anatomo-pathologique sont caractérisés par une infiltra- 
tion de cellules rondes, d’aspect lymphomateux, dans le tissu conjonctif 
interstitiel péri-canaliculaire et péri-acineux, et par des phénoménes de 
régression et de métaplasie des éléments glandulaires ; 

b) au point de vue étiologique, n’ont aucune origine manifeste : ni spéci- 
fique (syphilis ou tuberculose), ni toxique, ni sanguine (lymphogranuloma- 
tose maligne, leucémies) ; 

c) au point de vue clinique, frappent a peu prés exclusivement et de facgon 
presque toujours symétrique, les glandes lacrymales et les glandes parotides ; 

d) au point de vue évolutif, restent dans les limites d’une affection chronique 
bénigne mais de thérapeutique décevante. 

Si l’atteinte lacrymo-parotidienne presque élective est un des éléments 
les plus caractéristiques de cette curieuse affection, on a rapporté des formes 
incomplétes lacrymales pures et surtout uniquement salivaires, comportant 
’hypertrophie concomitante des glandes sublinguinales, des glandes pala- 
tines (TrETZzE, KUMMEL) des glandules de Nuhn-Blandin, des glandules des 
lévres (OSLER) ou des glandes de la pituitaire (PORTMANN), 

L’originalité de l’observation qui va suivre réside dans l’atteinte de la 
bande ventriculaire laryngée qui, on le sait, est en majeure partie formée 
d’une épaisse couche glandulaire. Une telle localisation n’a jamais été si- 
gnalée 4 notre connaissance. 

Nous tenterons d’en tirer une conclusion quant a la conception d’ensemble 
de la maladie de Mikulicz. pane 

Communication au Congrés Francais d’Oto-Laryngologie, octobre 1938. 


LES ANNALES D’OTO-LARYNGOLOGIE, 1940, NS 1-2 (JANVIER-FEVRIER). I 
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Madame S..., 70 ans, vient nous consulter au début de février 1938 pour un syndrome 
dysphonique d’apparition progressive remontant & plusieurs semaines et accompagné 
depuis peu d’une légére géne respiratoire & prédominance nocturne. 

Examen laryngé. — A Yexamen laryngoscopique, on apergoit une infiltration de toute 
la bande ventriculaire gauche. Celle-ci a un aspect Iégérement mamelonné. L’infiltration 
parait dense. La muqueuse est rouge sombre, & peine un peu plus foncée que celle de la 


Fig. 1. 
_ Parotide gauche. — En A, formation glandulaire en régression et métaplas‘e malpighiennes. En 
B, infiltration lymphoide périglandulaire (microphoto, Institut du Cancer. Gross. 420 


_ bande ventriculaire opposée. Elle est propre, il n’y a aucune ulcération. L’infiltration, et 
- augmentation du volume de la bande qui en résulte, masque les deux tiers antérieurs de 
ila corde vocale, surplombe 4 ce niveau la lumiére glottique qu'elle contribue a rétrécir, 
_ s'étend vers le pied de I’épiglotte, masquant la commissure antérieure des cordes, et vient 
_ rejoindre la partie antérieure de la bande ventriculaire opposée qui par ailleurs parait 
normale. Du cété atteint, il n’y a, en dehors de cette infiltration de la bande ventriculaire 
- aucune autre anomalie : pas d’cedéme ni d’infiltration des replis pharyngo et ary-épi- 
_ glottiques. Le tiers postérieur visible de la corde est normal. Enfin, détail important, la 
mobilité de ’hémilarynx atteint est normale. 
En résumé, si ce n’était cette mobilité conservée, ce serait l’aspect d’une infiltration 
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néoplasique profonde d’une bande ventriculaire. Par ailleurs l’on n’élimine pas la possi- 
bilité d’une infiltration tuberculeuse unilatérale d’une bande. 

Examens complémentaires et biopsies. — L’examen de crachats montre une flore micro- 
bienne abondante, mais banale, avec amas de coccis mais sans B. K., ni a |’examen 
direct ni aprés homogénéisation. 

L’état général est bon, il n’y a aucune température. 

L’examen pulmonaire (Pierre BouRGEOIs) montre « une trés légére sclérose pulmonaire 
4 point de départ hilaire en rapport avec l’age », « C’est un aspect radiologique banal qui 
plaiderait plus en faveur d’un cancer laryngé que d’une tuberculose », dit le compte rendu, 


Fig. 2. 
= 4 Bande ventriculaire gauche. — Fn A formation clandulaire en récression et métanlasie maln'chienne 
(la lumiére glandulaire est encore visible). En B, infectation lymphoide intersticielle (micro- 


photo. Institut du Cancer. Gross. 420). 


tenant compte de notre hésitation entre ces deux diagnostics, que nous avions signalée, 
Le Wassermann dans le sang est négatif. 
Deux biopsies faites successivement, le 7 février et le 14 février, ne montrent rien de trés 
particulier : la muqueuse est cylindrique, sans phénoméne de métanlasie ou de dégéné- 
rescence. Le chorion sous-muqueux est le siége d’une infiltration inflammatoire chronique 
7 1 banale. Plus profondément le conjonctif est assez fortement collagéne. 
; Une troisiéme biopsie faite le 28 février, en laryngoscopie directe, sur la partie antérieure 
. de la bande, nous donne le résultat suivant : Le chorion sous-muqueux est le siége d’une 
infiltration inflammatoire de la série lymphoide (lymphocytes et Ivmphoblastes) au mi- 
de laquelle on reconnait quelques amas glandulaires, les uns encore reconnaissables 
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mais atrophiés, es autres en régression lymphoide, les autres enfin en métaplasie mal- 
pighienne. En résumé : aspect de tissu glandulaire en remaniement inflammatoire chro- 
nique. 

C’est devant cette image histologique que nous avons pensé 4 la corrélation possible 
de cette lésion pharyngée avec d’autres symptomes présentés par la malade. 

Histoire lacrymo-parotidienne antérieure. — 1] nous faut ici décrire l’histoire d’un syn- 
drome salivaire inflammatoire chronique, parotidien et lacrymal, dont le développement 
est bien antérieur 4 celui du syndrome laryngé, et dont il existe encore actuellement des 
manifestations évidentes. 

Le début en remonterait & 1932 environ, époque ou la malade aurait tout d’abord cons- 
taté une diminution progressive des sécrétions salivaire et lacrymale, suivie rapidement 
d’une augmentation de volume des régions parotidiennes (et de la région parotidienne 
gauche en particulier). 

Elle est vue alors 4 I’ Institut du Cancer ow |’on pratique une biopsie de la région paro- 
tidienne gauche. « Le fragment examiné montre une infiltration diffuse du tissu par des 
cellules de la lignée lymphoide surtout lymphoblastes et lymphocytes. Quelques mitoses. 
Présence d'un ou deux nodules surtout formés de cellules géantes avec quelques cellules 
épithéliales. Lésions dégénératives intenses des éléments épithéliaux avec ébauche de 
métaplasie malpighienne. Assez nombreuses mitoses. I] s’agit 1a d’un ensemble Iésionnel 
qu’on a l’habitude de trouver dans les lymphomatoses symétriques des glandes salivaires 
(syndrome de Mikulicz). Si la lésion est bilatérale, le diagnostic sera hors de doute » (M. 
Perrot. Coupe Institut du Cancer n° 6626). 

Or peu de temps aprés cette biopsie parotidienne gauche, se développe une parotide 
aigué suppurée avec température a 40°, et collection qui nécessite une incision & chaud. 

Puis tout rentre dans l’ordre 4 cela prés que persiste le tableau clinique d’un syndrome 


parotido-lacrymal de Mikulicz tel qu’il se présentait encore au moment oi nous avons — 


découvert les lésions laryngées précédemment décrites. Les deux parotides augmentées 
de volume sont le siege d’une infiltration ferme, dense, irréguliére, de consistance granu- 
leuse. Le visage est recouvert d’une peau séche, écailleuse. Les yeux sont secs, les pau- 
piéres sont animées de mouvements continuels de clignotement et |’on palpe a la partie 
externe une induration ferme et indolore. La malade se plaint de picotements des yeux, 
de sécheresse de la bouche et d’alourdissement des paupiéres. C’est le tableau classique 
typique du syndrome de Mikulicz. 

Evolution actuelle des lésions parotidiennes et laryngées. — Voici maintenant comment 
évoluérent les deux syndromes parotidien et laryngé, ae la biopsie laryngée que nous 
rappelions plus haut (28 février). 

Le 5 mars, nous sommes appelé3 auprés de la malade qui présente une parotide aigué 


suppurée droite avec une température 4 39°. Toute la région est extrémement douloureuse. _ 


La pression fait sourdre du pus franc par le canal de Sténon (Examen bactériologique 
direct : staphylocoques). Au bout de 48 heures, le drainage par le canal de Sténon étant 
insuffisant et I’état général de la malade paraissant décliner, on décide une incision ex- 
terne pour le lendemain matin, tout en continuant le traitement médical (Rubiazol) ins- 
titué dés le début. Or dans la nuit la température tombe, et la suppuration, mieux drainée 
par le Sténon, se tarit progressivement. I] ne persiste qu’un écoulement séreux pendant 
deux jours, auquel fait suite un arrét complet de toute sécrétion. 

Pendant tout ce temps, l’examen laryngé montre une bande ventriculaire dont l’aug- 
mentation de volume s’accentue. Et de fait, il existe de la dyspnée laryngée 4 prédomi- 
. Nance nocturne. 
Au début | avril, alors que la poussée parotidienne aigué est complétement terminée, 
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surviennent de véritables crises d’asphyxie nocturne et lorsqu’on examine la malade, il - 
existe un certain tirage. Seule la position assise per >t une respiration satisfaisante. La — 
dyspnée devient trés importante en position couchée. On prévoit la possibilité d’avoir a — 
pratiquer une trachéotomie. a 

C’est alors que l’on décide de faire quelques pointes de galvano-cau‘érisation dans la’ 
bande ventriculaire. La premiére séance est interrompue rapidement du fait delatendance 
asphyxique de la malade. Mais au bout de quelques jours I’amélioration de la respiration — 
est manifeste. A dix jours @’intervalle environ on refait des galvano-cautérisations pro- 
fondes dans la bande ventriculaire. La respiration se rétablit normalement. Les crises as- _ 
phyxiques disparaissent. Et localement |’infiltration de la bande ventriculaire diminue- — 

Se considérant guérie, la malade originaire du Jura, retourne chez elle. Au moment _ 
de son départ, si la respiration est normale, la dysphonie persiste et la bande garde un © 
aspect infiltré. 

Trois mois aprés, elle nous écrivait que « sa voix était revenue presque normale » ce qui _ 
laisse supposer une régression notable de l’infiltration laryngée (). 


DISCUSSION PATHOGENIE 


Un certain nombre de points doivent étre discutés dans cette observa- 
tion. 


1. Est-on en droit de parler ict de Maladie de Mikulicz ? 


Nous avons donné au début de cette note la définition de la Maladie de 
Mikulicz telle qu’elle parait devoir étre acceptée par la plupart des auteurs, 
indépendamment des conceptions pathogéniques admises par eux. 

Si l’on met de cété l’atteinte laryngée que nous discuterons plus — 
notre malade présente le tableau classique de cette affection 4 cela prés 
qu’il y a eu des épisodes aigus suppurés. La maladie de Mikulicz n’en com-— 
porte généralement pas. 

Il nous faut les expliquer, et pour ce faire exposer en quelques mots la 
pathogénie de cette maladie telle que nous la concevons : ‘ 

1° Pour nous, la Maladie de Mikulicz est caractérisée par un processus - 
inflammatoire chronique dans lequel les facteurs infectieux n’entrent que _ 
sous forme de cause déclenchante ou d’accidents passagers et ne sont . 
tout. Il ne s’agit donc pas d’une infection comme dans les parotidites banales, 
mais d’une inflammation au sens histologique du mot. Cette inflammation os 
se traduit par des phénoménes de métaplasie et de régression lymphoide. On 
rencontre ces phénoménes 4 1’état d’ébauche dans les glandes salivaires nor- 
males ou pathologiques. Nous en avons rencontré de nombreuses coupes de 
tumeurs mixtes. Ils se manifestent au début sous forme de trainées lym- 
phoides péri-acineuses ou péri-canaliculaires, ou sous forme de véritables 
ilots lymphoides a centres clairs. 


(4) Depuis cette communication, nous avons revu cette malade (mai 1939). La voix a repris_ 
son timbre absolument normal. En laryngoscopie, au premier abord, si l’on ne connaissait pas 
histoire antérieure de la malade, rien ne permettrait de penser que le larynx a été le siége d’un 
état pathologique quelconque. A un examenattentif, cependant, on décéle un certain degré d’atro- 
phie de la bande ventriculaire gauche. 
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2° Par ailleurs, l’ensemble des glandes cervico-faciales faisant partie d’un 
méme systéme régional, il n’est pas étonnant de les voir réagir de fagon 
synergique. Ainsi explique-t-on la topographie généralement symétrique 
des lésions. Dans cette répartition, on ne doit pas rejeter l’action du sym- 
pathique sans qu'il soit toutefois nécessaire de lui reconnaitre l’action élec- 
tive que certains auteurs ont voulu lui donner dans la détermination de la 
Maladie de Mikulicz (théorie endocrino-sympathique : SICARD, GOUGEROT). 

P. ABOULKER admet une conception assez voisine de la n6tre en invo- 
quant un processus de dystrophie pure aboutissant a une cirrhose de I’ap- 
pareil lacrymo-salivaire et en expliquant la répartition des atteintes glan- 
dulaires par une méme origine embryologique, une méme dérivation lym- 
phatique, un méme centre sympathique. 

Si l'on revient 4 notre observation, cet exposé pathogénique nous fait 
considérer les poussées aigués de suppuration parotidienne comme des phé- 
noménes intercurrents surajoutés 4 l’évolution de la Maladie de Mikulicz 
et sous la dépendance de causes extérieures (traumatisme, infection géné- 


rale). De fait, la premiére suppuration parotidienne a succédé a une biopsie | 


de la parotide qui a transformé en état infectieux un simple état inflamma- 


toire. Quant au second épisode parotidien suppuré aigu, indépendamment 


du fait qu’il est survenu en période d’épidémie grippale, nous sommes trés 
prés de penser qu'il n’est pas étranger 4 la biopsie laryngée faite quelques 
jours auparavant. 


2. Quel est lorigine et la cause déclenchante de cet état « inflammatoire » ? 


Comme nous venons de 1’exposer, 1’état « inflammatoire » peut avoir a 
son origine une cause infectieuse (comme il peut également étre déclenché 
par une cause humorale ou toxique). 

Nous avons recherché ces éléments chez notre malade. 

Nous avons éliminé la tuberculose par un examen général complet, un 
examen pulmonaire clinique et radiographique, des examens répétés. 

Nous avons éliminé la syphilis par un examen cardio-vasculaire et de 
crachats, un ensemencement du pus parotidien sur milieu de Lowenstein 
neurologique et par des réactions sérologiques dans le sang. 

Nous n’avons pas fait faire de formule sanguine, mais l’aspect clinique 
d’ensemble n’était ni celui d’une lymphogranulomatose, ni celui d’une le-1- 
cémie. 

Rappelons que l’examen des crachats et les prélévements faits en milieu 
buccal, autour du canal de Sténon ont montré une flore abondante a pré- 
dominance de staphylocoques, mais il s’agit 14 de germes saprophytes 
banaux du milieu buccal. 

Enfin, notons que notre malade était une édentée presque totale. A ce 
sujet, signalons que de nombreux auteurs ont insisté sur le réle possible des 
Iésions bucco-dentaires 4 germes banaux ou 4 fuso-spirilles (WEYLAND, 
PROBY). 
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3. L’atteinte laryngée observée ici doit-elle bien entrer dans le cadre de : 
la Maladie de Mikulicz ? 


Un certain nombre de points nous permettent de 1’affirmer. 

a) la bande ventriculaire est presque exclusivement formée d’une © 
épaisse couche sous-muqueuse de formations glandulaires du type des glandes 
salivaires. Il n’est donc pas étonnant que cette région puisse étre le siége~ 
d’un état inflammatoire identique 4 celui qui se manifeste au niveau des | 


glandes salivaires proprement dites ; 


b) Nous avons vu évoluer simultanément, synergiquement pourrait-on — 
dire, les manifestations parotidiennes et laryngées. Tandis que la parotide ~ 
était le siége d’une poussée aigué, la bande ventriculaire s’hypertrophiait _ 
davantage au point de géner la respiration ; 

c) Enfin l’argument fondamental est la similitude d’aspect histologique | 
au niveau de la parotide et au niveau de la bande ventriculaire. 

Méme infiltration de cellules rondes dans le tissu conjonctif intertitiel 
inter-anxieux et péri-canaliculaire. Mémes figures de régression et de mé:a- _ 
plasie des éléments glandulaires. 

La confrontation des deux microphotographies que nous projetons sont — 
plus éloquentes que toute description. * 

Cette communication était rédigée lorsque nous avons eu connaissance ~ 
d’une observation qui peut, par certains points, étre rapprochée de la ndétre, 
publiée par MM. REBATTU, MOUNIER-KUHN et SPRECHER sous le titre : 
 Sténose sous-glottique et maladie de Mikulicz » 4 la Société d’Oto-Rhino- 
Laryngologie des Hopitaux de Lyon (séance du 12 juin 1936, 7 Annales 
d@’Oto-Laryngologie, n° 5, 1938). Il s’agit d’une malade de 61 ans. Admise a 
Vhopital pour dyspnée laryngée avec tirage et cornage et crises d’asphyxie 
inquiétantes. Cette dyspnée existe depuis trois ans, mais n’est importante 
que depuis trois mois. La malade présente a l’examen un syndrome lacrymo- 
parotidien de Mikulicz classique avec de plus, atteinte des sous-maxillaires 
et des sublinguales. En laryngoscopie, on découvre sous les deux cordes 
vocales principalement, et 4 un degré moindre sous la commissure antérieure, 
un bourrelet sous-glottique dur, régulier, recouvert de muqueuse 4 peine 
congestive, non ulcérée, rétrécissant la région sous-glottique au point d’em- 
pécher l’introduction du tube bronchoscopique. L,’examen histologique d’un 
fragment prélevé montre uhe muqueuse cylindrique pluristratifiée reposant 
sur un chorion trés largement infiltré de lymphocytes. Malgré la réaction 
de Wassermann négative un traitement au cyanure de mercure et a l’arsenic 
est instituée. Ce traitement a pour effet d’atténuer la dyspnée et de faire 
regresser la tuméfaction des glandes salivaires et lacrymales. 

Les auteurs concluent a l’origine spécifique du syndrome de Mikulicz 
dans leur observation : 

1° Du fait de l’action du traitement arsenical et mercuriel ; 

2° Du fait de l’existence de cette laryngite sous-glottique, es lary hgites 
sous-glottiques étant fréquemment d’origine syphilitique. 
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Nous ne nions pas qu’il semble logique, malgré la négativité des réactions 
sérologiques d’attribuer un réle 4 la syphilis dans ce cas. Mais peut-étre 
n’est-il pas défendu d’interpréter cette laryngite sous-glottique, comme 
nous l’avons fait dans notre observation pour l’atteinte de la bande ventri- 
culaire. Bien qu’elle soit beaucoup moins importante que celle de la bande 
ventriculaire, la région sous-glottique contient, elle aussi, en effet, une nappe 
glandulaire sous-muqueuse. 
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A PROPOS DES STENOSES BRONCHIQUES 
ET DE LEUR EXPLORATION BRONCHOSCOPIQUE 


W. RACINE 


Neuchatel (Suisse) 


Nous avons lu avec un grand intérét le travail de MM. CAMBRELIN et 
Hiccuetr de Bruxelles, paru dans les Annales du mois d’aotit 1938 ; nous y 
avons trouvé beaucoup de remarques pertinentes et .instructives qui ont 
d’autant plus de valeur que leurs auteurs sont brochoscopistes de carriére ; 
leur expérience en la matiére confére a leurs avis une grande autorité ; nous 
avons été heureux de trouver sous leur plume certaines réserves de méme que 
nous souscrivons aux contre-indications qui leur ont suggéré cet article. 

Si la bronchoscopie a des indications absolues — il ne viendrait a l’idée 
de personne de les discuter dans un cas de corps étranger des bronches — elle 
a des contre-indications non moins absolues, non seulement parce que ses 
possibilités sont limitées, mais parce qu’elle offre des dangers ; nous disons 
méme qu'il faut savoir parfois se faire violence pour ne pas céder a la ten- 
tation d’aller jeter un coup d’ceil dans l’arbre bronchique. On admet géné- 
ralement que la bronchoscopie est inutile dans les cas d’abcés pulmonaires 
multiples qu’elle n’arrive pas 4 drainer, qu’elle est contre-indiquée dans les 
cas de tuberculose pulmonaire, surtout lors d’une poussée évolutive récente 
ou lorsqu’elle se complique d’hémoptysies ou de lésions tuberculeuses ‘du 
larynx. 

Il n’y a qu’a lire les travaux parus sur ce sujet de LEMAITRE, HAUTANT, 
SouLAs, BLocu, GuYSE7, LeROUX-ROBERT et tant d’autres auteurs frangais, 
de MANN, KAHLER, HOFER de Vienne, de CHEVALIER JACKSON, pour con- 
naitre les dangers d’une méthode, par ailleurs infiniment précieuse, mais qui 
en principe ne se justifie que si les examens cliniques et radiologiques n’ont 
pas permis de poser un diagnostic certain, ces examens fixant déja par eux- 
mémes les contre-indications 4 son emploi. 

Nous ne voulons en aucune maniére compléter le travail de MM. Cam- 
BRELIN et HiccueEr ; ils nous permettront certainement d’enrichir leurs 
conclusions par l’histoire et l'étude d’une malade que nous avons eu l’oc- 
casion d’examiner il y a 6 ans ; elle présentait une bronchosténose de cause 
extrinséque, qui n’est pas justifiable de l’examen endoscopique. Pour les — 
mémes raisons et pour éviter les mémes dangers que présente l’examen endo- 
scopique d’une sténose bronchique par anévrisme de l’aorte, nous pensons _ 
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= 
que la bronchoscopie est contre-indiquée si la sténose est la conséquence 
d’une compression de la bronche par une oreillette dilatée. 

Voici, briévement relatée (!), l’histoire de notre malade de 72 ans qui se 
plaint de ne plus pouvoir monter facilement les escaliers depuis plus d’une 
année ; elle ne peut dormir qu’assise et penchée sur le coté droit ; elle éprouve 
un sentiment de constriction au niveau du jugulum. 

A l’examen, notre attention est immédiatement attirée par un important 
stridor inspiratoire et expiratoire, seul symptéme qui améne cette malade 
& notre consultation. Le nez, le pharynx, le larynx ne présentent rien d’anor- 
mal, la motilité des cordes vocales est parfaite ; la trachée est droite, ne pré- 
sente pas de rétrécissement ; on peut l’inspecter facilement jusqu’a la bifur- 


cation ; l’éperon trachéal bien visible n’est pas déplacé et n’est animé — 


Fig. 1. Radiographie du Thorax de face. 


d’aucun battement particulier ; on ne trouve pas de goitre, ni 4 la percus- 
sion, ni ala palpation. Le thorax ne présente pas de dilatation veineuse 
apparente ; la percussion des poumons révéle une diminution trés nette de 
la sonorité au sommet gauche ; la respiration y est rude, l’expirium pro- 
longé, le murmure vésiculaire est normal par ailleurs. Le coeur a des limites 
normales ; il n’est ni agrandi, ni déplacé, les bruits a l’auscultation sont 
sourds, mais purs et rythmés : il n’existe pas de souffle, le pouls est a 102. 
I.a radiographie du thorax de face montre une opacité trés nette du som- 

_ met pulmonaire gauche, correspondant au résultat de la percussion et de 
_ lauscultation. Le coeur présente cette particularité d’étre « suspendu » dans 
la cavité thoracique, il ne repose pas sur l’hémidiaphragme gauche. Son 
_ombre est cernée 4 la pointe par une ombre beaucoup plus dense et nette 
- qui en souligne le contour (figure 1). Sur la radio du thorax en position 


(4) Communication 4 Ja Société suisse d’O. R. L., 2.7.1933. 
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oblique (figure 2), l’aire cardiaque est cernée presque complétement par une 
série d’ombres nettes ; on en distingue de semblables dans l’aire cardiaque __ 
elle-méme, paraissant moins opaques cependant, par le fait que ces der- 
niéres ne sont pas traversées tangentiellement par les R. X. comme les pre-_ : 
miéres. I] faut encore remarquer que l’espace rétrocardiaque est comblé | 
par les oreillettes dilatées. 

C’est done dans ce cas l’examen radiologique seul qui nous permet de 
poser le que l’examen de la ne pouvait faire 


radiographie nous explique également l’origine du stridor inspiratoire et _ 
expiratoire de cette malade, il est symptomatique de la compression des _ 
bronches souches par les oreillettes dilatées ; on peut se demander si les 2 
bronches souches sont sténosées ou I’une seulement, ce stridor pouvant cor- 
respondre & a Tune ou l’autre de ces 2 possibilités. 5 


autres, nous apprénnent que la bronche souche gauche repose oo : 
sur l’oreillette gauche ; or, on a noté et méme fait des moulages (Kovac) | 
de la sténose de la bronche souche comprimée par !’oreillette gauche dilatée- 
dans des cas de sténose mitrale (RIEGEL, FRANKEL, von SCHROTTER). _ 
KAHLER rapporte de semblables compressions dans II cas de sténose mi- — 
trale, I cas d’insuffisance mitrale et I cas d’insuffisance aortique. Il démontre © 


q 
pace autour du coeur qu’elle maintient rigide et suspendu dans le thorax. La be ee 
Fig. 2. — Radiographie du Thorax en position oblique. 
i® 
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en outre que la dilatation de l’oreillette gauche n’est pas absolument né- 
cessaire 4 la formation d’une bronchosténose et qu’un trés gros ventricule 
gauche refoulant l’oreillette, peut indirectement étre la cause de la com- 
pression bronchique. Il a observé du reste le méme mécanisme avec le coeur 
droit. 

Quelle qu’en soit l’origine, la bronche souche est comprimée depuis le bas, 
elle est relevée présentant de ce fait une direction presque horizontale, en 
méme temps que l’éperon trachéal est déplacé et appliqué plus fortement 
contre l’aorte qui lui communique sa pulsation visible parfois 4 l’examen 
endoscopique. 

Un signe particulier qu’indique notre malade nous parait susceptible de 
nous aider 4 trancher la question en faveur de la deuxiéme possibilité, c’est- 
a-dire en faveur d’une compression de la bronche souche gauche seulement, 
qui, a elle seule, peut déterminer le stridor ; c’est le fait que cette malade 
ne peut dormir qu’assise et penchée sur le c6té droit, position qu’elle prend 
spontanément pour mieux respirer et qui doit étre la plus favorable au ré- 
tablissement relatif des relations anatomiques hnormales dans le cas de com- 
pression de la bronche souche gauche seule. 

La radiographie du coeur en position oblique précise de fagon indiscutable 
la dilatation de l’oreillette qui occupe l’espace rétrocardiaque. Cette dila- 
- tation pourrait étre la conséquence d’une lésion valvulaire telle que la sté- 
nose mitrale qui s’accompagne en général d’une forte dilatation de l’oreillette 
gauche ; si on ne trouve a l’auscultation aucun signe particulier, aucun 
souffle notamment révélateur de lésion endocardique, on pourrait concevoir 
que les symptémes en sont « couverts » par l’affection péricardique mas- 
quant l’origine réelle valvulaire de la dilatation de l’oreillette. Notons en 
passant qu’on ne pergoit pas chez cette malade la vibrance péricardique pro- 
todiastolique de L1ANn, traduisant la vibration de la carapace calcaire lors 
de la réplétion ventriculaire. Mais au lieu de rechercher la cause de cette di- 
latat.on dans une hypothétique lésion mitrale non controlable, il nous pa- 
rait plus logique de vouloir la trouver dans la symphyse péricardique cal- 
cifiée elle-méme. On peut concevoir en effet, que les ventricules entourés 
d’une carapace rigide, sont génés lors de leur expansion et ne peuvent se di- 
later suffisamment pendant la diastole. 

Les oreillettes ne pouvant se vider normalement et complétement, a cause 
de l’obstacle que représente l’insuffisance de dilatation ventriculaire diasto- 
lique, finissent par se dilater, obéissant 4 un mécanisme semblable a celui 
que l’on trouve dans la sténose mitrale. 

A ces phénoménes peut s’ajouter également une véritable déformation 
de l’oreillette tiraillée par la rétraction de brides cicatricielles dans le péri- 
carde lui-méme (MICHAUD). 

Cette symphyse péricardique calcifiée — concressio pericardii, coeur de 
- pierre — peut étre le résultat d’affections telles que le rhumatisme, la 
pneumonie, les maladies infectieuses ; elle peut étre de nature tuberculeuse, 
et c'est a cette origine qu'il faut penser chez notre malade ; la signature nous 
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parait en étre la lésion cicatrisée du sommet pulmonaire gauche. L’in- 
fection tuberculeuse parvient au péricarde soit par voie hématogéne, soit 
par voie lymphatique, venant de la plévre, des poumons ou des ganglions. 
Aprés une période d’exsudation sérofibrineuse, les deux feuillets de la sé- 
reuse péricardique se tapissent de dépots fibrineux, de granulations qui s’or- 
ganisent et ils finissent par s’accoler, oblitérant de facon plus ou moins éten- 
due la cavité du péricarde ; puis il deviennent le siége d’une véritable calci- 
fication. 

Nous dirons en conclusion que la symphyse péricardique calcifiée peut 
provoquer une dilatation des oreillettes qui détermine une compression bron- 
chique ; que ce soit un anévrisme de l’aorte ou une dilatation des oreillettes 
qui soit a l’origine de la bronchosténose, celle-ci n’est pas justifiable 4 notre 
avis de l’exploration endoscopique qui nous parait inutile et superflue pour 
l’établissement du diagnostic et qui offre, dans l’un comme dans I’autre cas, 
les mémes dangers. 
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TRAITEMENTS DES TROUBLES DE LA VOIX 
ET DE LA PAROLE 
CAUSES PAR LES BLESSURES DE LA GUERRE 


OF. 

Un des préjugés le plus solidement enraciné parmi l’opinion publique est 
que la guerre est le grand domaine du travail des chirurgiens. On le croit 
toujours malgré que toutes les guerres ont montré que cinquante pour cent 
des pertes sont causées par des maladies internes et contagieuses. La lutte 
contre les épidémies est un aspect de la lutte contre l’ennemi. La bactério- 
logie et lhygiéne sont des armes nécessaires dans les guerres modernes. 

Toutes les autres sciences annexes de la médecine trouvent leur emploi, 
comme l’orthopédie, la chirurgie dentaire et la rééducation de la parole. On 
comprend trés bien l’importance de l’orthopédie ; rendre aux infirmes 
l'usage de leurs membres est un des premiers devoirs aprés la guérison de 
leurs blessures. Mais, ce ne sont pas seulement les membres, ce sont toutes 

_ les parties du corps qui sont atteintes, comme dans un pays en temps de 

_ guerre, ce ne sont pas seulement les combattants, mais la vie entiére de la 

nation qui est touchée. 

Nous, qui travaillons avec le P™ LEMAITRE dans un des plus grands centres 

_ oto-rhino-laryngo ogiste et maxillo-faciale. sommes particuliérement bien 
placés pour savoir que les organes et les centres de la parole et de la voix sont 

il atteints par des lésions et des troubles causés soit par des 

blessures, soit par des maladies nerveuses, conséquence de la guerre. 

_ Examinons d’abord les blessures qui peuvent atteindre l’appareil vocal. 

Les blessures du poumon, méme aprés cicatrisation, diminuent la capacité 

_ respiratoire, le soufle est court et irrégulier, et la phonation est coupée et 
saccadée. Différents exercices respiratoires sont appropriés. Ils apprennent 

a toutes les parties du poumon a fonctionner en pleine efficacité, obligeant 

_ le malade a étendre sa cage thoracique dans les trois dimensions. Ces exer- 

- cices n’améliorent pas seulement le langage troublé mais aussi l'état général 

du malade qui compense la lésion par le fonctionnement intégral de 1’ap- 

pareil respiratoire. Le débit de la parole redevient régulier sans interruption 
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TRAITEMENT DES TROUBLES DE LA VOIX i I 


pathologique ce qui influence immédiatement l'état psychique du malade. 
Cela se produit d’ailleurs dans tous les cas de trouble du langage ; le malade 
peut apprécier les progrés qu’il réalise dans l’amélioration de son état et en 
tire un grand réconfort. 

Les lésions de la trachée présentent en général les mémes inconvénients 
que les blessures au poumon, et doivent étre rééduquées par les mémes pro- 
Cédés, tandis que si c’est le larynx qui se trouve atteint, différents cas peu- 
vent se présenter pour le rééducateur. 

Si la lésion se trouve sous la glotte, le cartilage, les muscles ou les nerfs 
ne fonctionnent plus. Il en résulte une voix aphone ou rauque. C’est une gym- 
nastique spéciale qui s’impose alors, qui fera retravailler les cordes vocales 
dans des conditions plus difficiles. Si une ou toutes les deux cordes vocales 
sont en position de cadavres, immobilisés (lésion récurrentielle), elles s’ap- 
prochent de nouveau et reprennent peu a peu leur activité normale. La voix 
aphone redevient audible, la voix rauque retrouve un timbre plus agréable 
et la phonation se produit aisément et sans douleur. 

Lorsque les cordes vocales elles-mémes sont détruites, les tissus cicactrisés 
qui les remplacent, peuvent servir 4 la formation d’une nouvelle voix. Cette 
voix. au début, est trés vilaine, mais il est possible de l’améliorer considéra- 
blement, par des exercices qui apprennent aux blessés 4 adapter leur souffle 
a ces conditions pathologiques. 

Les blessures de la langue pouvant entrainer sa perte presque totale, 
rendent l’ar\iculation complétement incompréhensible au grand désespoir 
du malade (Dyslalie compléte). Pourtant le pronostic du rééducateur est 
trés réconfortant, méme avec un tout petit bout de langue le malade peut 
acquérir un langage parfaitement convenable. Des exercices d’articulations 
gradués apprennent aux mutilés la fagon la plus efficace de se servir de cet 
organe mutilé. 

Une blessure du palais produira une voix nasillée (rhinolalie ouverte). 
C’est au chirurgien spécialisé qu'il appartiendra de décider de ce qui s:im-_ 
pose : une opération, un obturateur ou des exercices musculaires. 

Il se comprend que les blessures du maxillaire entrainent fatalement une 
altération de la parole, mais on sait aussi que la rééducation parvient a do- 
miner ces défectuosités, aussit6t que les greffes et les interventions chirur- 
gicales sont terminées. 

Dans tous les cas que nous venons de mentionner jusqu’ici nous avons eu | 
affaire 4 l’appareil vocal proprement dit, mais les troubles du langage peu- 


vent aussi tre produits par des lésions cérébrales, des éclats d’obus ou des | 


balles pouvant détruire le centre moteur ou sensoriel du langage. Il en ré-_ 
sulte les différentes formes de l’aphasie : perte de la parole, oublie des mots, 
cela dépendra de la partie du cerveau qui se trouve atteint (centre Broca, 
centre Wernike). Il est plus probable d’obtenir des résultats avec ces blessés 
qu’avec les malades frappés par des attaques d’apoplexie, parce que ayant 
affaire 4 des organes jeunes, il est plus facile de rééduquer l’autre moitié 
du cerveau. 
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Nous n’avons examiné jusqu’a présent que les lésions ou traumatismes qui 
atteignent le corps lui-méme. Malheureusement les ravages de la guerre ne 
s’arrétent pas 14. Ils s’attaquent aussi a l’état psychique des hommes et y 
font d’innombrables victimes. Nous les englobons sous le terme de psycho- 
neurose de guerre. 

Laissons aux psychiatres le traitement des différents aspects de ces ne- 
vroses qui sont d’origine trés diverse: frayeurs, grandes fatigues, chocs, etc. 
Nous nous bornerons a parler de leur répercussion sur le langage. Elles peu- 
vent se présenter différemment : perte du langage neurotique, l’aphonie 
hystérique et le bégaiement. En dehors du traitement général ayant pour 
but de soigner les nerfs des malades, des soins particuliers sont nécessaires 
pour rendre 4 chacun l’usage de la voix ou de la parole. 

Le bégaiement traumatique se distingue du bégaiement évolué, aquis pen- 
dant l’enfance, dans le premier stade du développement du langage; en ce 
sens qu’il présente immédiatement tous les symptémes qui n’apparaissent 
que peu a peu dans le bégaiement évolué : crispation de l’appareil vocal, 
particularité gesticulatoire, introduction de sons et syllabes étrangers a la 
phrase, irrégularités respiratoires, déplacement exagéré du larynx, com- 
pression des bandes ventriculaires et frémissements des narines. La méthode 
employée pour le traitement sera une psychothérapie qui évite sciemment 
aux malades de fixer leur attention sur le processus motorique de la parole 
et a écarter leur attention des difficultés de l’articulation. Le but de cette 
méthode est, d’atteindre un état de détente compléte des muscles de la pho- 
nation. Cette détente aménera la disparition de tous les symptémes névro- 
tiques qui caractérise le bégaiement traumatique. 

Le traitement de l’aphonie hystérique et de la perte de la parole s’adap- 
tera aux différents cas particuliers qui pourront se présenter. Il sera, soit 
un traitement par l’électricité, soit une thérapeutique psychique, soit des 
exercices gymnastiques respiratoires. 

Nous venons d’examiner dans les grandes lignes et de fagon succincte, 
les maladies et troubles de l'appareil vocal causés par des blessures ou des 
infirmités de guerre. Mais il est impossible de prévoir tous les cas qui pour- 
ront se présenter. 

Nous avons seulement voulu essayer de montrer dans ce bref exposé la 
nécessité de créer un service spécial pour les blessés de guerre atteints de 
maladie dela parole et de la voix par une blessure ou par un choc nerveux, 
comme le P? LEMAITRE l’a fait en temps de paix a l’hdpital Lariboisiére, 

Ces blessures sont trés fréquentes, et rendent ceux qui en souffrent parti- 
culiérement malheureux. La parole étant l’expressicn de l’4me, celui qui 
en est privé est complétement exclu de la vie sociale. C’est un devoir na- 
tional de faire tout pour soulager et guérir ceux qui se sont sacrifiés dans la 
lutte pour leur patrie. Il faut les réintégrer aussi vite et aussi complétement 
guéris que possible dans la communauté humaine. 

Va 
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_- TRAVAIL DE LA CLINIQUE O. R. L. ET MAXILLO-FACIALE 


wal Sa DE LA FACULTE DE MEDECINE DE MONTPELLIER 


LE THTANOS CEPHALIQUE D’ORIGINE AURICULAIRE 


Assistant & la Faculté de médecine de 


pareil auriculaire a été observé dans le service de notre maitre, le P? TER- 
RACOL et il nous a paru intéressant de rassembler les éléments principaux de | 
la question et d’envisager plus particuliérement les rapports qui existent — 
entre les affections de l’oreille et cette forme de tétanos localisé, identifié par 
Rose, en 1872, sous le nom de tétanos hydrophobique. 


Observation I (TeRRAcoL) 


G... Eva, 4gée de 28 ans, espagnole, entre au service d’O. R L. de la Faculté de mé- 
decine de Montpellier, le 11 avril 1939, pour des troubles auditifs et des bourdonnements — 
d’oreille du cété gauche survenus a la suite d’une blessure par éclat d’obus ayant intéressé 
la téte et le membre supérieur droit & Barcelone. Le fragment de projectile a été enlevé — 
chirurgicalement 4 Perpignan aprés la retraite de l’armée républicaine. La blessée n’aurait — 
pas recu d’injection de sérum antitétanique. 

L’examen & l’entrée dans le service montre : 

Oreille gauche : conduit auditif externe trés étroit, ne permettant pas de pénétrer au © 
dela de 1 centimétre : ce conduit est obturé par une excroissance polypoide de couleur — 
rougeatre. Ecoulement purulent durant depuis la blessure. 

Oreille droite : tympan normal. 

On place dans le conduit une méche dilatatrice. ; 

Le 19 avril 1939. Anesthésie générale au balsoforme, évidement pétro-mastoidien gauche © 
qui découvre une caisse emplie de bourgeons charnus et des lésions d’ostéite, plus pronon- 
cées au tegmen tympano-antral (D? NICHET). 

Le 2r avril 1939. Apparition d’un vertige rotatoire et d’un nystagmus battant versla 
droite. 

Le 29 avril 1939. Début de paralysie faciale de type périphérique du cété ot: l’on a pra- | 
tiqué l’intervention. 


LES ANNALES D’OTO-LARYNGOLOGIE, 1940, N°S 1-2 (JANVIER-FEVRIER). 2 
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1° mai 1939. Bouquet de vésicules d’herpés a la lévre" inférieure un peu & gauche de 
la ligne médiane. De plus, la malade signale un trismus léger (qui la géne dans la parole). 

Le 2 mai 1939. Subitement dans l’aprés-midi, crise douloureuse de la face, trés vive, 
arrachant des cris a la malade ; il s’agit de manifestations réalisant « le type hydropho- 
bique » du tétanos céphalique, avec de trés vives réactions subjectives telles que paleur> 
angoisse, cet ensemble survenant sur un fond de trismus trés accusé et de constriction a 
pharyngée. 

Sensation d’étouffement bien que la respiration soit calme, sans géne et de fréquence 
normale. 

Persistance et accentuation légé e de la parésie faciale gauche en méme temps que se 
manifestent des spasmes de la face qui paraissent siéger du cété droit. 

Les crises douloureuses se répétent a trois reprises, devenant de plus en plus vives. Deux 
ampoules de syntropan calment les paroxysmes cependant que |’état de fond reste le 
méme. 

On pratique de suite une injection intra-musculaire de sérum antitétanique de 80 centi- 
métres cubes et la malade boit LXXX gouttes de somniféne Roche. 

Le lendemain, on constate un arrét des crises paroxystiques et une amélioration de l'état 
de fond. La malade peut plus facilement absorber le somniféne par voie buccale. 

On pratique une ponction lombaire qui montre une pression du liquide céphalo-rachi- 
dien = 0 4 l'appareil de Claude. La manceuvre de Queckenstedt est positive. 

Injection de 20 centimétres cubes de sérum antitétanique intra-rachidien et de 80 centi- 
métres cubes de sérum antitétanique sous-cutané ; trois injections intra-musculaires 
de 2 centimétres cubes de somniféne. 

5 mai 1939. — Méme traitement. Ponction lombaire : liquide clair, tension = 7. 


_Cytologie : présence de 400 éléments par millimétre cube. 


: Polynucléaires : 93 p. 100 
. Lymphocytes : 7 p. 100 


_ Bactériologie: Pas de germe a1’examen direct ; cultures sur bouillon et sur gélose ascite, 
négatives apres 24 heures d’étuve. 

8 mai 1939. Ponction lombaire : tension = 0. Libre communication encéphalo-rachi- 
dienne. 

Apparition d’une éruption sérique urticarienne généralisée trés prurigineuse coincidant 
avec une élévation thermique ; traitement au chlorure de calcium. 

L’évolution confirme le diagnostic de maladie sérique ; le 10 mai, apparition d’arthral- 
gies importantes du poignet et du coude gauches ; éruption 4 type morbilliforme et scar- 
latiniforme sur tout le corps. Amélioration du tétanos ; les arcades dentaires s’écartent 
spontanément de 1 centimétre environ. 

La paralysie faciale gauche est en régression surtout dans le domaine du facial supé- 
rieur. Tous les 1sembres et le tronc sont souples malgré la persistance d’une légére raideur 
de la nuque. Les crises spasmodiques ont cessé. 

Le 13 mai 1939. Ponction lombaire, tension = 7. Aprés injection intrarachidienne de 
20 centimétres cubes de sérum, tension = 70 et aprés une minute = 15 ; liquide céphalo- 
rachidien, cytologie : 1,4 leucocyte par millimétre cube. 


XUM 


LE TETANOS CEPHALIQUE D'ORIGINE AURICULAIRE _ 19 


Le 28 mai 1939. Suppression de la sérothérapie antitétanique et du somniféne. = 

Le 13 juin 1939. Ponction lombaire. Tension = 11. Queckenstedt normal. = 

La malade quitte le service ne conservant comme séquelles que quelques sensations 
vertigineuses et céphalées par intermittence. 

Revue depuis (en octobre 1939), sa cavité d’évidement est en excellent état, et il n’existe 
aucune séquelle de son tétanos. ; 


Observation II 
(Communiquée au Congrés de la Société francaise d’O. R. L. (1938) par le D® Paul | : 
Bosc). 


Il s’agit d’un malade de 58 ans, qui souffre depuis quelques jours de violentes douleurs’ _ 
de I’hémicrane gauche avec un écoulement peu abondant de l’oreille. Cet écoulement dure _ 
d’ailleurs depuis plusieurs années sans aucun phénoméne douloureux. 

A l’examen, on constate une otorrhée chronique réchauffée avec écoulement peu abon- 
dant, trés fétide, contenant des débris cholestéatomateux. La mastoide est trés sensible, 
le malade obnubilé, aussi l’intervention est-elle conseillée. 

Evidement pétro-mastoidien sous anesthésie locale, en raison de tares cardiaques et 
hépatiques. 

On trouve un cholestéatome trés fétide et trés volumineux de l’antre ; chaque explora- _ 
tion de l’aditus améne une réaction trés nette du facial. . 

On dénude la dure-mére au toit de l’antre et on donne issue a du pus fétide, épais, venant 
d’un abcés extra-dural. 

Durant les 48 premiéres heures aprés l’intervention, amélioration de l’état sans chute 
nette de la température. Le malade ouvre assez difficilement la bouche et on pense 4 un 
traumatisme opératoire de l’articulation temporo-maxillaire. 

Le 3° jour, trismus et géne de la déglutition. Température remontée & 39°. Vérification — 
de la cavité qui est le siége d’un écoulement extrémement fétide. i 

La température persiste les jours suivants malgré un traitement prudent au rubiazol 

Il s’ajoute alors au trismus et a la dysphagie une contracture permanente de l’hémi- — 
face gauche qui fait penser au tétanos. : 

Traitement antitétanique avec sérum et bromure. Malgré ce, l’évolution se poursuit 
avec apparition de crises paroxystiques de contractures de la nuque. Le malade meurt 
en syncope au cours d’une de ces crises. any a 7 
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Observation III (Biocu et Lemorne) 


Il s’agit d’un enfant de 8 ans 1/2 venu a la consultation avec le diagnostic de contrac- 
ture permanente de la moitié droite de la face. Les nuits précédentes, il a présenté des crises 
douloureuses de contracture de la face et des machoires avec morsure de la langue et 
dysphagie. Il a eu il y a 5 ans, une mastoidite droite, opérée, suivie d’une otorrhée chro- 
nique. Une seconde intervention, pratiquée deux ans aprés, améne la cessation de l’écou- 
jement durant deux ans. Au bout de ce temps, l’otorrhée reparait et oblige a pratiquer un 
évidement pétro-mastoidien. Les suites opératoires sont bonnes. La guérison survient sans _ 
séquelles et en particulier sans paralysie faciale. 

Deux mois avant l’examen actuel l’écoulement purulent par l’oreille droite a repris- 


Il y a quelques jours, l’écoulement est devenu légérement sanglant. L’enfant est fatigué 
et il apparait des crises douloureuses de trismus d’une durée de 30 minutes environ se 


répétant trois fois dans la nuit. 
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Le lendemain, ciasiirianlpiaiane faciale du cété droit avec de petits mouvements 
convulsifs de la face. Le trismus revient dans la journée s’accompagnant de dysphagie 
importante. 

Deux jours aprés, un nouvel examen montre la persistance et méme I’accentuation de 
Ja contracture faciale droite. I] existe une ébauche de facies sardonique du cété droit- 
La bouche s’ouvre spontanément permettant de voir les morsures de la langue semblables 
4. celles que l’on rencontre aprés les crises d’épilepsie. Une tentative pour abaisser la langue 
provoque un trismus réflexe. La dysphagie est trés importante. II n’y a aucune lésion 
inflammatoire de la bouche ou du pharynx. Pas de paralysie faciale. Intégrité des III, 
IVe et VIe paires craniennes. 

La cavité d’évidement est polypeuse et il existe un écoulement fétide. Etat général 
parfait. On note seulement une dissociation du pouls et de la température (130 pulsations 
pour 38°). Contracture généralisée peu marquée, prédominant aux membres inférieurs. 

On porte le-diagnostic de tétanos céphalique. 

Les jours qui suivent aménent une amélioration de l'état avec cependant apparition 
de crises de contracture en opisthotonos lors des ponctions lombaires. 

Le 7 mai, on trouve de petits signes de paralysie faciale tels qu’une occlusion difficile 
de l’ceil droit. 

Le lendemain, la déviation de la face s’accentue et semble due au spasme. 

Le 18 mai, aggravation de l’état avec ébauche de généralisation et crises de contracture 
en opisthotonos, La contracture semble gagner le cété opposé de la face. 

On pratique un examen du pus qui est négatif. Le liquide céphalo-rachidien ne présente 
aucune anomalie. 

Le traitement consiste en injections de sérum antitétanique : 40 centimétres cubes sous- 
cutanés ; 30 centimétres cubes intra-musculaires et 10 centimétres cubes intrarachidiens, 
soit en tout 80 centimétres cubes. 

_ L’évolution ultérieure se fait vers la guérison sans séquelle d’aucune sorte. > he 
Observation IV (Lemoine) | 
Les auteurs rapportent le cas d’un enfant de 12 ans qui se présente a la consultation 
avec les phénoménes suivants : trismus et contracture de la face. A 10 ans, il a été opéré 
d’un évidement pétro-mastoidien droit pour otite moyenne chronique avec cholestéarome. 
Par la suite, l’oreille a continué 4 couler pendant un an et suinte encore un peu au moment 

ou l'enfant vient 4 l’examen. 

L’enfant présente un hémi-spasme facial droit et en introduisant |’abaisse-langue entre 
les machoires, on provoque une crise de trismus trés intense accompagnée de douleur trés 
vive et d’un hémi-spasme sardonique droit. D’autre part, la déglutition des liquides, bien 
que lente, s’effectue sans provoquer l’engouement. 

Il n’y a aucune lésion de la bouche ni des amygdales. L’état général est bon. Il y a 
dissociation du pouls et de la température (120 pour 37°8). 

L’hospitalisation de l’enfant étant refusée, celui-ci est soigné chez lui avec des bains 
de bouche sans aucune injection de sérum. L’examen bactériologique n’a pu étre fait. 
D’autre part, il n’existe aucune porte d’entrée pour l’infection tétanique que la cavité 
d’évidement. 


Observation V (Cuatier et Rousset) 


Un enfant de 4 ans est envoyé en consultation avec une température de 39° et un tris- 
mus irréductible empéchant de voir s’il y a une infection buccale. Pas de mastoidite. A 
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la suite d’un prélévement dans le pharynx, l’enfant fait une crise de cyanose avec menace 
d’asphyxie. 

Dans la nuit, crises convulsives. 

Au matin, trismus trés serré, pas d’adénopathie ; raideur de la nuque, signe de Kernig, 
Au cours de l’examen, crise paroxystique qui met I’enfant en opisthotonos ; cyanose ; 
Yenfant écume et urine. 

Le diagnostic de tétanos est porté et on pratique deux injections de sérum antitétanique 
curatif, l’une de 20 centimétres cubes intra-veineuse, l’autre de 40 centimétres cubes 
intra-musculaire. I] est impossible de trouver une porte d’entrée 4 l’infection. L’interro- 
gatoire décéle que l’enfant présente un corps étranger du conduit auditif externe qu’il 
est impossible d’extraire car toute tentative améne une crise paroxystique. 

A 13 heures, l’enfant succombe a une crise ayant intéressé le diaphragme. 

A l’autopsie, il est impossible d’extraire le corps étranger par voie externe méme en 
décollant le pavillon et ce n’est que par trépanation interne du rocher que l’on peut 
l’enlever. 

Fi: prélévement ne permet pas de trouver de bacille de Nicolaier, 
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, Aprés avoir rapporté ces quelques observations de tétanos céphalique 
d'origine auriculaire, il convient tout d’abord de définir ce que 1’on entend 
par tétanos céphalique. 

On peut dire qu’on se trouve en présence d’un tétanos céphalique toutes 
les fois que les symptdmes constatés se localisent dans le territoire d’inner- 
vation des paires nerveuses craniennes, avec la restriction que tous les nerfs 
ne sont pas atteints au méme degré ni surtout en méme temps. Suivant les 
cas, on se trouve en présence de manifestations localisées soit au facial, soit 
au glosso-pharyngien, soit aux nerfs moteurs de 1’ceil et l’association de ces 
diverses atteintes fournira des tableaux cliniques trés variés qui ont été dé- 
crits sous différentes appellations. D’ailleurs, il apparait que l’unité puisse 
s’établir entre ces formes en les réunissant toutes sous la dénomination de 
« tétanos bulbo-paralytique » proposée par Worms et qui a l’avantage de 
localiser sur l’encéphale la zone atteinte par la toxine tétanique. 

Enfin, il y a lieu de se poser une question : les phénoménes respiratoires 
que l’on rencontre souvent chez les tétaniques peuvent-ils exclure le dia- 
gnostic de forme céphalique ? I1 semble que non, car le pneumogastrique a 
un noyau d'origine bulbaire et peut étre atteint en m4me temps que les 
autres racines craniennes et donner lieu, en raison de son atteinte 4 des phé- 
noménes qui affectent le plus souvent le type dyspnéique. 


LE TETANOS CEPHALIQUE D’ORIGINE AURICULAIRE 21 


C’est Edmond Rose qui, pour la premiére fois en 1870, établit une des- 
cription d’une variété anormale de tétanos qu’il appela «tétanos cépha- 
lique ». Dés ce moment, il mettait en évidence les points essentiels de cette 

_ affection soit : 
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ciale dans le tétanos céphalique. 
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1° L’étiologie constante de cette forme de tétanos : une plaie siégeant 
sur le territoire des paires craniennes. 

2° Une paralysie faciale, phénoméne anormal et qui siége le plus souvent 
du cété de la lésion. 

3° L/intensité des phénoménes asphyxiques. 

4° La dysphagie accompagnée parfois d’hydrophobie. 

Les travaux ultérieurs ont surtout cherché 4 mettre en évidence la cause 
de la paralysie faciale. 

En 1884, BERNHARDT souligne l’importance du siége de la blessure. 

VILLAR en 1888, sépare les diverses formes de tétanos céphalique suivant 
la prédominance des phénoménes sur telle ou telle paire cranienne. 

Quant au téianos céphalique d’origine auriculaire, c’est seulement depuis 
quelques années que des auteurs lui ont consacré des écrits et parmi eux nous 
citerons : BLocu et LEMOINE en 1926, Bozzi en 1932, CHALIER et ROUSSET, 
Finieo et enfin trés récemment G. MassaBuau, M. JANBoN, R. JovEUXx 
et Mle BouGaREL qui, dans une publication, ont étudié la paralysie fa- 


La cause déterminante essentielle du tétanos céphalique est la pénétra- 
tion dans l’organisme, a la faveur d’une solution de continuité du revéte- 
ment tégumentaire ou muqueux, de la toxine tétanique sécrétée par le ba- 
cille de NicorAiER cultivant dans la plaie. 

Les traumatismes jouent un réle important surtout par leurs caractéres. 
C’est surtout dans les plaies contuses, qui échappent a l’action des désin- 
fectants habituels que le bacille de NICOLAiER végéte avec prédilection. 

D’autre part, c’est aussi au cours des suppurations prolongées que se dé- 
clanchent un certain nombre de cas de tétanos. Ces suppurations se pro- 
duisent souvent aprés des plaies ou des interventions chirurgicales sur des 
régions profondes, inaccessibles ou presque aux antiseptiques permettant 
ainsi au germe de pulluler et d’élaborer sa toxine en quantité importante. 

Enfin, il y a lieu de mentionner un mode particulier de naissance de 1’in- 
fection tétanique, c’est l’éclosion de la maladie consécutive 4 une interven- 
tion chirurgicale pratiquée cependant dans des conditions d’asepsie rigou- 
reuse. En d’autres termes, nous voulons parler des ¢étanos retardés, qui suc- 
cédent le plus souvent aux interventions itératives pratiquées sur d’anciens 
foyers traumatiques ou sur des suppurations chroniques. 

Au cours de l’affection primitive, le bacille de NicolaizR soit d’emblée, 
soit sous l’influence des antiseptiques, prend sa forme de résistance - la 
spore tétanique. Cette spore persiste a l'état inoffensif tant que son habitat 
n’est pas remanié, mais la moindre cause, suffisante pour lui permettre de 
germer, déclanche secondairement la maladie. Une des causes de germina- 
tion des spores est la suppuration du foyer ; il est maintenant démontré 
que l’association d’un microbe pyogéne banal favorise d’une maniére trés 
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énergique le développement du tétanos et ceci trés probablement par un 
processus de déviation des défenses de l’organisme. ; 

En dehors des circonstances étiologiques précédentes qui sont celles de zi 
tous les tétanos, il existe une condition supplémentaire pour que se déclare | 
un tétanos céphalique : la plaie qui sert de porte d’entrée siége sur le terri- 
toire céphalique. A cet égard les plaies, traumatismes et suppurations de __ 
loreille remplissent parfaitement cette condition. Bien plus, les affections de — 
lVoreille moyenne évoluant en vase clos, favorisent le bacille tétanique, mi- 
crobe essentiellement anaérobie. 

Du point de vue topographique, seules l’oreille moyenne et l’oreille ex- 
terne sont a la base de l’infection, car l’oreille interne est trop profonde pour 
subir une souillure tétanique, ou le traumatisme est si important que la 
mort est immédiate. C’est surtout la caisse tympanique qui nous intéresse, — 
car dans la majorité des observations on retrouve cette origine cavitaire. 

L,’oreille externe ne fisure que dans une proportion restreinte et ce n’est 
que dans un petit nombre d’observations qu’elle peut étre incriminée, en — 
particulier dans l’observation n° 5, oi existait un corps étranger. . 

Le plus souvent, il s’agit de suppurations chroniques, de vieilles otorrhées. _ 
Ces suppurations sont ou primitives ou secondaires 4 une otite moyenne sup- 
purée passée a la chronicité ou secondaires 4 un traumatisme, comme c’est 
le cas dans 1l’observation I. Dans la premiére éventualité, ce sont des souil- 
lures accidentelles, des infections secondaires qui er semencent la vaisse ; 
dans la seconde, c’est le traumatisme lui-méme et ceci comme pour une plaie 
infectée d’un membre. 

Dans les deux cas enfin, ce peut étre une forme retardée et c’est aprés _ 
une intervention de remaniement du foyer que se déclanche le ss 
Parfois aussi l’affection apparait sans aucune cause favorisante évidente et | 
on ne peut valablement incriminer qu’une baisse de la résistance du sujet 
qui permet 4 la virulence du germe de s’exalter et a la toxine d’agir. os 

La question a été posée de savoir si la blessure provoquée par un corps © 
étranger de l’oreille pouvait étre suffisante pour servir de porte d’entrée au 
tétanos. On peut répondre par l’affirmative, car on le sait, il suffit d’une mi- 
nime solution dans la continuité du revétement cutanéo-muqueux pour que 
le hacille de NicoLAiER pénétre comme cela se produit dans les cas de té- 
tanos consécutifs 4 des hématomes sous-unguéaux. 


La pathogénie du tétanos céphalique d'origine otique est banale. Le pro- 
cessus est trés simple. Dans la plaie suppurante ou dans les lésions de 
l’otite chronique, le bacille tétanique cultive dans la caisse du tympan et 
sécréte, en quantité importante, sa toxine. On sait d’autre part que cette 
toxine est rapidement neurotrope, et en raison de l’innervation d’une grande 
partie du conduit auditif externe par les branches du trijumeau et en parti- 
culier de l’auriculo-temporal, on comprend la prédominance du trismus dans 
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le tétanos céphalique, phénoméne principal et essentiel par lequel débute 
le plus souvent 1’affection. Quant a la pathogénie des tétanos retardés, nous 
n'y reviendrons pas, ayant rappelé plus haut le processus qui est 4 leur ori- 
gine. 

Toutefois un point est intéressant 4 souligner. Le plus souvent, il est né- 
cessaire — pour ne pas dire indispensable — que le bacille tétanique soit 
associé 4 un autre germe pour vivre et se développer. Plusieurs explications 
ont été proposées. Les deux principales ne s’excluent pas d’ailleurs l'une 
l’autre, au contraire il semble méme que les deux processus que nous allons 
exposer interviennent synergiquement dans la pathogénie du tétanos. 

D’aprés certains auteurs, l’association microbienne a pour effet de dé- 
tourner du bacille de NicoLAiER les défenses de l’organisme. Les staphylo- 
coques ou les streptocoques, compagnons les plus habituels du bacille téta- 
nique dans les plaies, seraient seuls les victimes de la phagocytose et de la 
bactériolyse. Le bacille de Nico.airr, plus résistant se développerait ainsi 
plus rapidement et envahirait la scéne. 

Pour d’autres auteurs, au contraire, le réle joué par les germes pyogénes 
banaux serait celui d’un consommateur d’oxygéne 4 doses considérables. 
Dés lors, le bacille de NicoLAiER, anaérobie végéterait dans des conditions 
optima. 

L’association de ces deux théories permet de comprendre le mécanisme 
des tétanos retardés et l’importance de 1’épluchage des plaies contuses, 
en particulier des plaies de guerre. 

' En dehors de ces faits il existe une particularité trés intéressante a étu- 
dier du point de vue pathogénique. 

Pourquoi le tétanos, maladie convulsivante au premier chef, produit-il 
lorsqu’il est localisé 4 la face une paralysie de la VII paire, paralysie que l’on 
retrouve dans quatre des cinq observations rapportées plus haut. 

Il y a lieu tout d’abord d’étudier la nature de la paralysie faciale. Pour 
Ros, il s’agirait de phénoménes d’ordre général ; la paralysie apparaissant 
au stade avancé de l’infection, 4 la période d’inanition, il s’agirait plutot 
d’une sorte de relachement musculaire fréquent dans les derniers jours des 
infections aigués. ROSE s’appuie sur le fait que dans beaucoup de cas la pa- 
ralysie fut le signe d’une catastrophe imminente et que de plus elle ne con- 
corde pas toujours avec le cété de la blessure. Cependant ces arguments ne 
sont pas absolus car dans d’autres cas la paralysie est un signe précurseur 
et d’autre part en raison de la transmission rapide de la toxine le long des 
centres nerveux, elle peut intéresser le cété opposé a la blessure. 

Une autre théorie, émise par SEREINS en 1880, rapporte la paralysie fa- 
ciale 4 des phénoménes réflexes. Cet auteur admet que des troubles sensi- 
tifs et toxiques se produisent sur le territoire du trijumeau qui peuvent 
amener, par action réflexe, une inhibition du nerf moteur correspondant 
et il base son opinion sur le fait que, dans les cas qui guérissent, la para- 
lysie faciale se termine le plus souvent sans aucune séquelle ; ce qui ne 
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A cette explication, on peut opposer des faits assez contradictoires et ‘a. a 
surtout on peut se demander pourquoi le réflexe qui emprunte la voie des 
anastomoses n’agit jamais directement sur le trijumeau moteur ? a 

La théorie la plus séduisante est celle qui incrimine directement la toxine | 
tétanique comme cause de la paralysie faciale (expériences de BRIEGER et 
FRAENKEL (1890), Kitasato (1891), VELIECH (1893). 

C’est 4 BRUNNER (1894) qu’il appartenait de démontrer non seulement, 
action primitive du virus sur le territoire voisin du point inoculé, mais de 
reproduire d’abord une hémi-contracture puis une paralysie du cété inté-— 
ressé. La paralysie, d’aprés cet auteur, est consécutive ala contracture et elle 
est produite par une virulence plus grande ou l’action plus prolongée du > 
poison. Dans le cas de virulence particuliére, la paralysie se produit d’emblée; _ 
dans les actions prolongées, elle est plus tardive. La toxine tétanique se _ 
montre donc ainsi trés analogue 4 la toxine rabique qui, 4 faibles doses, 
est convulsivante et a fortes doses paralysante. L’observation clinique est 
en accord avec cette doctrine et la plupart des tétanos s’accompagnant de 
paralysies sont beaucoup plus graves que ceux qui n’en présentent pas. — 

Quant 4a l’affinité particuliére du nerf facial pour la toxine elle ne peut | 
étre expliquée, semble-t i] qu’en admettant une plus grande fragilité de 
ses cellules ganglionnaires intra-névraxiques. 

En dehors de la nature étiologique de la paralysie, il est important d’étu- _ 
dier son siége anatomique. ROsE soutient qu'il s’agit d’une compression, — 
dans l’aqueduc de Fallope du nerf congestionné par l’atteinte toxique 
en particulier au trou mastoidien. Certains faits semblent confirmer ces _ 
vues, notamment le contraste entre nos deux premiéres observations. 
Dans la premiére, canal de Fallope intact, para ysie faciale ; dans la se- 
conde, pas de paralysie, mais le canal était ouvert puisque lors de l’inter- 
vention le nerf réagissait 4 chaque exploration. Mais les examens anatomo- 
pathologiques qui ont pu étre pratiqués sont absolument formels: en aucun _ 
cas, on n’a trouvé de lésions congestives ou prolifératives du nerf faciat. . 

Pour incriminer une origine centrale de la paralysie, il faudrait que l’on — 
trouvat toujours des lésions comparables dans les centres encéphaliques ; or, 
si on a pu décrire des « aspects vacuolaires » des cellules nerveuses, il n’existe _ 
aucune constance dans les lésions observées et, de plus, il faut tenir compte 
des autres facteurs tels que congestion des centres, température élevée, 
médicaments, poisons autogénes de désintégration tissulaire qui peuvent 
les produire. 

La clinique enfin ne permet pas de se prononcer formellement car, 4 c6té | 
des paralysies homolatérales a la blessure et localisées au facial supérieur — 
ou inférieur, on en trouve d’autres siégeant du cété opposé ou associées A — 
des paralysies oculaires et qui ne peuvent relever que de lésions centrales. _ 

Une pathogénie un peu particuliére de la paralysie faciale dans le tétanos _ 
céphalique a été récemment proposée par JANBON. Nous avons déja signalé | 
la fréquence des. associations microbiennes dans le tétanos et avant tout, 4 ; 
cette symbiose : bacille de Nicolaier et streptocoque. JANBON pense quela _ a 
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_ paralysie peut étre attribuée a l’infection secondaire par le streptocoque et 

- de la sorte elle ne serait qu’un épiphénoméne sans aucune relation avec 1’in- 
- fection tétanique. A l’encontre de cette explication intervient l’absence de 
_ lésions nerveuses et la rareté des paralysies faciales dans les affections strep- 
_tococciques fréquentes de la face. 

Un dernier point intéressant c’est que la paralysie faciale n’est pas le seul 
_phénoméne paralytique que l’on rencontre au cours du tétanos céphalique. 
_ Worms, dans sa remarquable thése sur le tétanos ophtalmoplégique, rap- 
porte de nombreux cas de paralysies des paires craniennes (III-IV et VI), 
soit simultanément soit isolément, et de plus soit pures, soit associées 4 une 
_ paralysie faciale. D’aprés les observations que cet auteur rapporte, on est 
en droit d’établir un parallélisme assez rigoureux entre le siége des plaies 
et la paralysie qui est associée. Les plaies des yeux et de leurs annexes pro- 

voquent une majorité de paralysies oculaires alors que celles qui siégent a la 
face et plus particuliérement dans la région oto-parotidienne s’accompagnent 
_ plus volontiers de paralysie faciale. 


Le tétanos a a aune affection de l’oreille n’a pas une 
symptomatologie nettement établie, en raison du petit nombre d’observa- 
tions que nous avons pu relever. Cependant, de 1’étude des quelques cas 
relatés il semble que l’on puisse dégager un tableau symptomatologique en 
classant les signes par ordre de fréquence. 

Tout d’abord, le trismus, qui ne manque dans aucune des observations et 
dont la cause pour certaines avait été méconnue au début. 

Au second plan, vient la paralysie faciale qui semble trés fréquente dans 

les tétanos d’origine auriculaire alors qu'elle manque souvent dans les autres 
formes. Enfin, des signes plus inconstants : les diverses contractures muscu- 
laires, les signes généraux, le pouls, la température et enfin les manifesta- 
tions humorales. 
7 L’incubation suit la régle générale qui semble presque toujours vérifiée : 
sa durée est d’autant plus courte que le point d’inoculation se trouve plus 
prés des centres nerveux. Aussi dans les suppurations otiques, le temps qui 
s’écoule entre la blessure et la premiére manifestation clinique de 1l’affection 
est-il trés court, en moyenne I ou 2 jours. 

Cependant, deux cas sont a considérer. S’il s’agit d’un tétanos primitif, 
les délais sont ceux que nous indiquons. Au contraire, dans les formes re- 
tardées, il est trés difficile de fixer une durée. car elle varie avec chaque cas 
et en fonction de nombreux éléments tels que l’intensité de la suppuration, 
l'importance de l’intervention pratiquée, la résistance du sujet et méme la 
nature du germe associé. Dans l’observation I, le temps écoulé a été de 
to jours. Dans l’observation II, il a été de deux jours et ces deux cas pré- 
- sentent des points de repére nets qui sont les dates des interventions. Des 
autres observations, on me peut tirer aucune conclusion ¢ car il Ss ‘agit de sup- 
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purations et il est impossible de fixer 4 quel moment a eu lieu la contami- 
nation tétanique. 

En général, le début n’est pas trés net car certains symptoémes qui pour- 
raient déia faire penser au tétanos sont souvent rapportés aux suites de 
lintervention ou 4 la maladie primitive (otorrhée). Ces petits signes sont la 
lassitude généralisée, parfois des céphalées ou méme déja de petites con- 
tractures. 

a) Le premier signe vraiment net et qui signe le début de 1’affection ca- 
ractérisée est le ¢rismus. Il s’agit d’une contracture trés intense des massé- 
ters, absolument irréductible et qui parfois empéche de facon absolue 1’écar- 
tement des dents. Il est méme parfois si intense que l’on a vu des fractures 
de dents en étre la conséquence. Quand son degré est moindre et que l’on 
veut pratiquer un examen de la bouche pour rechercher une lésion dentaireg _ 
ou muqueuse, il arrive souvent que la tentative d’exploration, méme le 
contact le plus léger d’un abaisse-langue détermine une crise de contracture | 
paroxystique avec perception bilatérale de la corde formée par les masséters, 
D’ailleurs il suffit parfois d’une excitation encore plus faible pour provoquer 
une contracture et une lumiére brusque ou un bruit un peu fort suffisent a 
produire un paroxysme. 

Ce trismus a pour conséquence d’empécher toute absorption d’aliments et 
est souvent la cause d’une dénutrition importante. 

Trés souvent aussi le diagnostic rétrospectif peut étre fait par la consta- 
tation de morsures de la langue qui ressemblent en tous points a celles que 
l’on trouve chez les épileptiques dont les crises sont fréquentes. Il arrive 
méme que certains tétaniques ont des amputations partielles de la langue, 

ant est forte la contracture des machoires. . 

Au trismus s’associent d’ailleurs le plus souvent des manifestations spas- _ 
modiques de tous les muscles de la face, plus particuliérement le peaucier 
du cou et le risorius, avec l’aspect caractéristique du visage, le facies sooo ; 
nique. 

t) Le signe le plus constant aprés le trismus dans le tableau clinique du 
tétanos céphalique, est la paralysie faciale. Elle n’est d’ailleurs vraiment 
fréquente que dans cette forme, car dans le tétanos généralisé on ne la ren- | 
contre pas. Elle apparait suivant une chronologie variable au cours de l’af- _ 
fection et peut méme parfois précéder le trismus comme c’est le cas par 
exemple pour notre malade. Le plus souvent, elle siége du méme coté que la ad 
plaie qui a servi de porte d’entrée mais il existe des exemples de paralysie = 
faciale contro-latérale et méme de paralysie bilatérale. Ce dernier cas est | 
trés rare dans les tétanos d’origine otique. Ce sont en effet les plaies médianes ff 
de la face qui sont 4 leur origine. 

Il s’agit cliniquement d’une paralysie de type périphérique, c’est-a-dire Bs, 
que tous les muscles sont touchés et le facial supérieur au méme degré que i 
le facial inférieur. Cependant elle présente un caractéere particulier. Il ne - 


; 
en état d’hypertonicité ce qui donne 4 la figure du malade un aspect triste. 7 


De ofan, les muscles paralysés pour les mouvements volontaires peuvent 
tout de méme étre le siége de contractures involontaires d’origine toxique. 
Ces contractures peuvent donner le change et engendrer l’erreur soit sur le 
siége, soit méme sur l’existence de la paralysie. 

Du point de vue étiologique, nous avons vu que l’on peut considérer deux 
catégories : 1° les paralysies faciales qui sont dues a une action toxique in- 
tense et immédiate, elles apparaissent précocément. 2° Les paralysies faciales 
qui proviennent d’une infection atténuée mais prolongée, elles sont alors 
tardives. 

Quant 4 1’évolution de ces paralysies, elle est paralléle 4 celle de la ma- 
ladie et quand le tétanos guérit, le plus souvent elles cessent sans séquelles. 

c) A cété de ces deux symptomes principaux, on rencontre dans le té- 
tanos céphalique des petits signes inconstants et qui caractérisent telle ou 
telle forme en particulier. 

Les uns sont des contractures portant sur différents muscles de la téte et 
en particulier sur les muscles vélo-pharyngo-laryngés. Ce sont les contrac- 
tures véliques qui provoquent la difficulté de la respiration par rétrécisse- 
ment important de l’isthme pharyngé. 

La tétanisation des muscles du pharynx a une importance plus grande en 
raison de la dysphagie intense qui est, dans la majorité des cas, plus marquée 
pour ies liquides ; parfois le malade ne peut avaler une seule goutte d’eau. 
Bien plus, la seule vue d’un liquide déclanche une crise douloureuse de con- 
tracture pharyngée avec souvent participation des muscles laryngés d’oit 
une dyspnée intense et sensation d’angoisse indicible 4 cause du « manque 
d’air ». 

Les crises de contracture portant sur les seuls muscles du larynx sont la 
cause d’accés de dyspnée paroxystique. Cette dyspnée peut avoir égale- 
ment pour origine la tétanisation du diaphragme lorsqu’il y a une ébauche 
de généralisation, elle peut étre 4 l’origine de la mort soit par asphyxie, soit 
par syncope réflexe,comme par exemple dans 1’observation II. 

On observe aussi des paralysies portant sur les paires craniennes autres 
que le facial. C’est le cas par exemple des paralysies oculaires. Ces derniéres 
sont trés variées comme manifestations et il s’agit tantot de paralysies 
totales intéressant la III¢, et VI¢ paires, tantdt de paralysies dissociées 
soit des mouvements de latéralité. soit des mouvements verticaux du re- 
gard. Il semble pourtant que ces phénoménes se produisent rarement au 
cours des formes d’origine otique et se rencontrent plus souvent dans les 
tétanos consécutifs a des plaies ou a des affections de l’étage supérieur de la 
face. Peut-étre d’ailleurs dans certains cas n’y a-t-on pas pensé et l’examen 
n’ayant pas porté spécialement sur les mouvements oculaires, ces paralysies 
sont-elles passées inapercues, ainsi que le fait remarquer Worms. 

d) Il nous reste maintenant 4 étudier les signes généraux tels qu’ils se pré- 
sentent dans le tétanos céphalique. 

La température est trés variable selon les malades et son degré semble 
de sigh, les formes qui ae texminent 
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favorablement ne s’accompagnent pas de fiévre trés importante alors que 
les hyperthermies accusées font présager le plus souvent une évolution 
sévére sinon un pronostic fatal. Il existe des exceptions, témoin notre ma- 


_ lade qui, malgré une forte hyperthermie, a guéri. 


Un détail assez important 4 retenir, 4 cause de sa fréquence relative (2 
fois sur 3), c’est l’existence d’une dissociation entre le pouls et la tempéra- 
ture, en particulier lorsque la fiévre est peu élevée ; on note souvent le rap- 
port 120 pulsations pour 37°98 ou 38°. 

On a relevé plusieurs fois des troubles de la sensibilité. Ils sont tantét du 
type hyperalgique, siégeant dans le domaine du trijumeau, ou au contraire 
des anesthésies sur tout ou partie du méme territoire nerveux. Ces diffé- 
rences peuvent s’expliquer par une atteinte plus ou moins intense des cel- 
lules nucléaires de la V® paire dans la protubérance et sont 4 mettre en pa- 
ralléle avec l’existence des phénoménes tant6t spasmodiques et tantdt pa- 
ralytiques. 

Enfin, localement, il semble que le développement du tétanos ne modifie 
pas sensiblement 1’évolution du foyer suppurant ou de la plaie opératoire ; 
néanmoins dans tous les cas, la guérison de I’oreille n’a été obtenue qu’aprés 
la cessation des diverses manifestations tétaniques. 

En ce qui concerne les diverses réactions humorales, on ne peut les re- 
tenir pour décrire un syndrome nettement défini. L’examen du liquide cé- 
phalo-rachidien ne révéle aucune particularité et lorsqu’on trouve des modi- 
fications importantes comme dans 1|’observation I, il semble qu’on doive les 
attribuer 4 une réaction méningée concomitante et sans liaison avec 1’in- 
fection due au bacille de Nicolaier. De méme le sang reste sans aucune modi- 
fication notable ; toutefois, certains auteurs ont décrit comme fréquente 
l’élévation du nombre des plaquettes sanguines et l’abaissement du taux de 
la réserve alcaline. 


L’évolution du tétanos céphalique d’origine auriculaire semble étre, en 


général, plus sombre que dans les autres formes. Ceci est peut-étre di a la © 


plus grande proximité du foyer d’infection et des centres nerveux. 


Cette évolution s’établit avec netteté. L’aggravation est caractérisée par — 


l’augmentation d’intensité et le rapprochement des crises paroxystiques 
avec élévation presque continue de la température qui peut alors atteindre 


un trés haut degré. Au contraire dans l’amélioration, les divers signes ré-_ 


gressent progressivement et le plus souvent dans l’ordre ou ils ont apparu ne 
laissant comme séquelles que celles qui proviennent de destructions anato- 
miques, telles que les troubles labyrinthiques. 

En terminant ce chapitre, il est intéressant de rappeler les diverses formes 


cliniques sous lesquelles peut se manifester le tétanos céphalique. Elles sont __ 
toutes d’ailleurs différenciées simplement par des associations de signes plus _ 
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Tétanos partiel de Mathieu dans lequel un trismus uni ou bilatéral s’as- 
_socie a des douleurs de la région cervicale avec géne légére a la déglutition 
_ et aux mouvements de la téte. Cette forme est encore connue sous le nom de 
_ tétanos simple de Villar. 

_ -Tétanos unilatéral de Gosselin ou hémi-trismus de Terrillon et Schwartz. 

_ Paralysie faciale, trismus et contracture du cété de la plaie, géne de la dé- 
_ glutition, troubles respiratoires trés importants. Malgré son unilatéralité, 
_ cette forme est trés grave et entraine souvent la mort. 

Tétanos dysphagique. C’est la forme la plus grave. Les spasmes pha- 
ryngiens y sont au maximum accompagnés le plus souvent de spasmes du 
larynx entrainant une dyspnée intense. Dans certains cas, ces troubles 
passent en intensité celle du trismus et la seule vue d’un liquide améne des 
spasmes généralisés. C’est cette forme que ROsE le premier, en 1872,a appelé 
tétanos hydrophobique. 

Tétanos ophtalmoplégique de Worms qui se définit par lui-méme et enfin le 
tétanos céphalique avec paralvysie faciale d’un cété et spasme du cété opposé. 

Pour le tétanos d'origine auriculaire, il semble que dans la plupart des 
cas l’ensemble des manifestations cliniques le rapproche de la forme décrite 
par GOSSELIN. 


Le diagnostic du tétanos céphalique d’origine auriculaire pose deux pro- 
blémes différents : 

1° Diagnostic positif : est-ce un tétanos céphalique ? 

2° Diagnostic étiologique : l’origine se trouve-t-elle dans l’appareil auri- 
culaire ? 

Enfin, on doit étudier un peu en détail le diagnostic différentiel. 

1° Le diagnostic positif se base sur les signes principaux de |’affection, 
en particulier sur le trismus qui est important, car il ne manque pratique- 
ment jamais. 

En second lieu, la paralysie faciale est un symptome notable, surtout pour 
le diagnostic de la forme clinique, car dans le tétanos généralisé elle n’a ja- 
mais été observée. Enfin, les signes complémentaires aideront a 1’établisse- 
ment du diagnostic, notamment les troubles dysphagiques, les contractures 
des muscles de la face, la dissociation du pouls et de la température. 

Nous devons attirer l’attention sur un point: le tétanos est souvent mé- 
connu, en particulier dans deux cas que nous rapportons, et qu'il n’est pas 
_ habituel d’envisager, car il succéde 4 une otorrhée prolongée a laquelle ne 
s’associe pas dans les complications, l’idée d’un tétanos. En revanche, et 
pour des raisons opposées dans les cas de corps étrangers ou de blessures, le 
diagnostic est porté précocement. On doit donc penser au tétanos quand 
on voit apparaitre chez un suppurant chronique des petits signes tels que 
phénomeénes spasmodiques de la face ou légers troubles dysphagiques de 
fagon a agir trés vite par sérothérapie ou tout autre thérapeutique. 
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Le diagnostic doit étre trés précoce, car plus on tarde et plus l’efficacité 
des agents antitétaniques est incertaine. 

2° L/origine auriculaire du tétanos est parfois assez difficile 4 établir avec 
certitude. On remarquera en effet que dans toutes les observations avec 
examen du pus ou des tissus malades, il a été impossible de retrouver le 
bacille de Nicolaier. Cette absence de vérification bactériologique a été a la 
base de nombreuses discussions sur 1’étiologie de l’affection dans tous les 
cas que nous rapportons. Il ne semble cependant pas douteux que chaque 
fois c’est la maladie de l’oreille qui a été la cause favorisante, la plaie ou 
le foyer suppurant servant de gite au germe. Cette assurance est donnée par 
élimination. Aucun des malades n’a présenté en dehors de son affection auri- 
culaire une plaie si minime soit-elle qui puisse étre mise en cause. 

Certains auteurs, au cours des discussions, ont invoqué la trop petite im- : 
portance de 1’érosion cutanée pour refuser 4 celle-ci le réle de porte d’entrée. 
Nous avons déja souligné que certains tétanos apparaissent a la suite d’éro- 
sions encore plus minimes du revétement cutanéo-muqueux. Aussi ne peut- 
on pas refuser aux excoriations produites par un corps étranger du conduit — 
auditif externe et encore moins 4 une suppuration de la caisse, le réle de 
foyer infectant. 

Quant au diagnostic différentiel du tétanos céphalique et plus particu- 
ligrement des diverses affections auriculaires qui peuvent donner lieu a er- 
reur, les maladies qui peuvent produire un trismus intense sont trés nom- _ 
breuses et c’est a elles qu’ont d’abord pensé les divers auteurs dont nous pu- | 
blions les observations. Toutes les irritations ou suppurations de la cavité 
bucco-pharyngée telles que complications d’éruption de la dent de sagesse, 
phlegmons de la loge amygdalienne peuvent étre a l’origine d’une constric- 
tion importante des machoires, mais l’examen direct permet de les éliminer 
facilement. D’autre part, un signe différentiel est important. Dans le té- 
tanos, toujours ou presque, une tentative d’exploration de la bouche avec 
léger abaissement de la langue améne une crise paroxystique de contracture 
des masséters accompagnées d’une douleur trés vive. Lorsqu’il s’agit d’une 
affection buccale, l’abaissement de la langue est douloureux sans crise pa- 
roxystique. 

Certaines affections de voisinage peuvent donner un tableau semblable 
au début du moins 4 celui du tétanos. Citons par exemple les parotidites 
ou encore les abcés latéro-pharyngiens. Cependant la différenciation la plus 
délicate existe entre le tétanos d’une part et les complications méningo- 
encéphaliques d’origine auriculaire. 

Dans les méningites, il peut étre difficile de préciser l’origine de la raideur 
de la nuque et le signe de Kernig peut ne pas étre trés net. D’autre part — ; 
une ponction lombaire, au début, peut ne pas donner une formule cyto- 
bactériologique démonstrative et par ailleurs, méme la présence d’une réac- — 


l’observation I est tout a fait démonstrative. 


Les mastoidites dans leurs formes graves, et plus encore quand elles se 7 . 
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-compliquent d’abcés extra-dural, peuvent préter a confusion par suite des 
réactions méningées qu’elles provoquent. 

L’observation publiée par MoULONGUET et PERTER relative a une thrombo- 
phlébite du sinus latéral 4 forme tétanique est un cas trés net de manifes- 
tations tétaniformes en l’absence de tout germe tétanique. En effet, dans ce 
cas, toutes les injections de sérum antitétanique n’ont rien donné, méme 
_ pas une action passagére, alors que l’ablation du caillot qui obturait le sinus 
latéral et le golfe de la jugulaire a provoqué la rémission de tous les signes 
et la guérison. 

Enfin le diagnostic pourra parfois étre délicat entre les formes de tétanos 
céphalique ot la paralysie est le signe le plus net et les paralysies faciales, 
d’origine diverse, soit « 4 frigore » soit par atteinte du facial sur son trajet. 


Le tétanos, quelle que soit sa forme clinique, a une gravité réelle et la mor- 
talité dans cette affection est importante. Certains éléments permettent de 
prévoir, avec assez d’exactitude, l’évolution de la maladie. 

En premiére ligne, rappelons qu’on a l’habitude de considérer un tétanos 
comme d’autant plus grave que l’incubation est plus courte. Or nous avons 
déja vu que cette incubation correspond du point de vue pathogénique au 
temps que met la toxine tétanique 4 parvenir aux centres nerveux. Dans le 
cas qui nous occupe, le trajet est trés court, l’incubation plus bréve que pour 
les formes généralisées. Mais il est un élément favorable, c’est qu’il s’agit 
d’une forme localisée. En effet, dans le tétanos généralisé, les phénoménes 
spasmodique du diaphragme d’une part avec syncope a point de départ 
respiratoire et d’autre part, l’énorme production de substances auto-toxiques 
aux dépens des muscles tétanisés, toxines qui jouent un trés grand réle dans 
la pathogénie de la fiévre, sont les deux facteurs de la mortalité. 

La température est d’ailleurs un bon élément du pronostic et dans la 
régle les formes accompagnées de pyrexie trés élevée de l’ordre de 40° et au- 
dessus sont beaucoup plus a redouter que les cas ott la température ne dé- 
passe pas 38° a 38°5. 

Létude du pouls peut aussi donner quelques renseignements sur l’évolu- 
tion ultérieure et le moindre signe de défaillance cardiaque doit étre un signal 
d’alarme car il semble que la toxine tétanique ait une action trés accusée 
sur le pneumogastrique et ait tendance a produire un arrét du coeur. 

L,’évolution générale de la maladie et en particulier la fréquence des crises 
paroxystiques de contracture est aussi trés significative. Lorsque, au fur et 
a mesure que le temps s’écoule, les crises se rapprochent et quelquefois ar- 
rivent a devenir subintrantes, le pronostic s’assombrit. Lorsqu’elles sont peu 
graves et surtout peu fréquentes, on est habituellement en présence de formes 
qui guérissent. 

Nous devons signaler ici l’opinion émise par Worms, dans sa thése, suivant 
laquelle la paralysie faciale est signe de forme grave et la contracture fa- 
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ciale de forme plus bénigne. Ce point de vue concorde avec ce que nous — 
savons de l’action de la toxine tétanique : paralysie faciale signifie action — 
brutale ou prolongée. 

Il y a lieu de distinguer encore du point de vue pronostic, la différence 
entre les tétanos d’emblée et les tétanos retardés. Dans ces derniéres formes, — 
il semble que 1’infection soit moins massive et que l’organisme se défende — 
mieux. Remarquons que dans ros observations, celles qui relatent des 
formes immédiatement consécutives 4 la blessure ont tendance 4 la généra- 
lisation et dans 2 cas is aboutissent a a A la mort. 


thérapie intensive et précoce améliore dans de trés fortes proportions le | 
pronostic alors que si le diagnostic test hésitant et l’action sérique trop tar- 
dive ou insuffisante en quantité, l’évolution a toutes chances d étre grave, 
sinon fatale. 

Nous devons ajouter que la paralysie faciale du tétanos céphalique n’a _ 
pas de gravité particuliére en elle-méme et jamais des séquelles n’ont pu lui 
étre attribuées. Il arrive méme parfois que, dans les cas mortels, elle dispa- 
raisse avant la mort. 


CONSIDERATIONS THERAPEUTIQUES 
Nous devons nous demander : 
1° Quelles mesures doit-on prendre pour éviter l’éclosion du tétanos au 
cours des affections de l’oreille ? 
2° Si la maladie est déclarée, quelle est la conduite a suivre ? 
La premiére question mérite de retenir avant tout notre attention. 
En téte de ces considérations thérap2utiques on doit poser Je principe - 
suivant : Toute plaie (plaie de guerre ou plaie avec souillure tellurique) _ 
doit étre soigneusement débridée, épluchée et désinfectée de fagon 4 ne pas 
laisser de tissus contus ou sphacélés qui puissent étre le point de départ ? 
suppurations prolongées qui, nous le savons, sont une cause favorisante es- 
sentielle de l’éclosion du tétanos. 
1° Traumatismes de l’oreille. — S’ils’agit de blessures importantes comme 
celle qu’avait subie notre malade,il ne semble pas douteux que l’on doive- 
dans tous les cas pratiquer une injection de sérum préventif, surtout lorsqu’il 
s’agit de plaies avec souillures telluriques. I] est fort probable en effet que — 
si dans le cas I que nous rapportons, la blessée avait été traitée préventive-_ 
ment avec une injection de rappel pré-opératoire, le tétanos ne se serait pas 
déclaré. Ces injections préventives doivent étre faites avec les précautions = 
habituelles, c’est-a-dire, selon la méthode de Besredka, en 2 ou 3 fois. -_ 
Dans les cas de traumatismes moins importants, par exemple dans le cas 
de corps étranger de 1’oreille, il peut paraitre, dans certaines circonstances, _ 
superflu de pratiquer une injection préventive, d’autant plus que 1’on — 
A juste titre redouter les accidents sériques. Pourtant nous l’avons vu, il 
a suffi d’une minime excoriation du revétement cutané pour qu'il y ait in- 
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fection. Aussi dans certaines circonstances particuliéres telles que celles qui 
sont rapportées dans une des observations oii le corps étranger faisait du 
conduit auditif un vase clos, il semble indiqué formellement de pratiquer une 
injection de sérum, car on ne peut raisonnablement mettre en discussion 
les gravités respectives des accidents sériques et du tétanos. 
2° Suppurations chroniques. — Le probléme qui se pose est plus délicat. 
En effet, on ne peut songer a injecter du sérum antitétanique a tous les ma- 
_ lades atteints d’otite chronique. D’autre part, la fréquence du tétanos est 
_ relativement trés peu importante dans ces cas. Aussi semble-t-il qu’une thé- 
-rapeutique d’attente doive étre instituée tout en surveillant avec beaucoup 
_ d’attention l’apparition possible de petits signes de la série tétanique. 
Pourtant deux cas sont a considérer : 1° Les otites chroniques suppurées 
 faisant suite sans aucune interruption a une otite a .gué. Celles-ci ne parais- 
sent pas justiciables du sérum préventif. 
2° Les otites réchauffées. Celles-ci sont plus fréquemment tétanigénes 
et d’ailleurs leur réchauffement méme prouve ur nouvel apport de germes 
_ pathogénes. S’il y a eu des streptocoques en association fréquente avec le 
_ bacille de Nicolaier, une injection préventive faite prudemment serait tout 
a fait justifiée. 
3° Tétanos retardés. — 11 s’agit ici d’une part des tétanos qui apparaissent 
aprés une intervention, d’autre part de ceux qui se développent 4 l’occasion 
_ de suppurations qui s’éternisent et se compliquent. 

Nous avons vu dans le paragraphe précédent ce qui doit étre fait dans ces 
derniers cas. 

Dans les interventions portant sur des foyers de blessures anciennes ou sur 
des tissus qui avaient présenté une suppuration, il faudra fowjours penser a 
la possibilité d’un tétanos retardé apparaissant aprés l’intervention. D’ou 
la régle absolue dans des cas semblables de pratiquer une injection préven- 
tive de sérum anti-tétanique préventif avant de toucher au foyer. Cette 
technique permet 4 l’organisme de lutter d’emblée contre la toxine sécrétée 
par les premiers bacilles issus des spores incluses dans le tissu cicatriciel. 

D’autre part, un bon moyen de restreindre les cas de tétanos d’origine 
auriculaire, d’ailleurs heureusement rares, sera d’éviter ‘es longues suppura- 

tions des cavités tympaniques et de mettre a plat les lésions par évidement 

_ pétro-mastoidien dés que l’indication est posée de fagon a ne pas permettre 
un ensemencement secondaire des cavités. 

4° La thérapeutique curative du tétanos, une fois que ses symptomes ont 

_apparu, n’est pas compliquée. Encore faut-il comme nous l’avons vu, pour 

qu'elle agisse que le diagnostic soit porté t6t et que l’état général du malade 

soit encore suffisant pour faire les frais de la lutte entre le germe et le sérum. 

La sérothérapie antitétanique doit donc étre précoce, mais elle doit étre 
aussi massive pour étre efficace. 

On doit administrer le sérum curatif (purifié ou non) par toutes les voies: 
sous-cutanée, intra-musculaire, intra-rachidienne. Ce dernier mode étant, 
semble-t-il, le plus rapidement efficace car il améne l’antitoxine au contact 
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direct des centres nerveux. La quantité 4 employer en tout est de l’ordre de 
80 a 100 centimétres cubes par jour ce qui fait de 80 4 100.000 unités anti- 
toxiques. On peut associer la méthode préconisée par DUFFOUR qui consiste 
a administrer le sérum intra-rachidien sous anesthésie générale au chloro- 
forme qui favorise l’action antitoxique par déplacement de la toxine des 
centres nerveux. 

Pour les malades qui ne supporteraient pas ou trés mal la narcose, on peut 
remplacer le chloroforme par du somniféne Roche soit per os, soit en in- 
jection (intramusculaire ou intra-veineuse). 

Cependant, la thérapeutique serait incompléte et risquerait d’étre vouée 
a l’échec si en dehors du traitement général, on n’appliquait pas un traite- 
ment local ; celui-ci consistant en épluchage de la plaie avec résection de tous 
les tissus contus sphacélés, ou en voie de sphacéle qui peuvent servir de gite 
au bacille, donc de point de départ 4 des décharges de toxine qui, une fois 
l’action du sérum épuisée, redonneraient une ardeur nouvelle 4 la maladie. 
En dehors de ce traitement étiologique, nous devons mentionner qu ’ici, 
comme dans tous les cas de tétanos, on devra mettre le malade au repos 4 — 
l’abri de toutes les excitations lumineuses ou acoustiques pouvant produire | 
des crises paroxystiques. 

Les sédatifs du systéme nerveux (chloral, somniféne) sont indispensables ; 
pour éviter la déshydratation, injections de sérum artificiel sous-cutané, 
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_ LA PRESSION DU LIQUIDE CEREBRO-SPINAL 
DANS LA MALADIE DE MENIERE 


par le 


Docteur Van CANEGHEM 

(Bruges) 

Avant MENIERE, on attribuait le syndrome clinique qui porte son nom a 
une congestion cérébrale. Ce fut l’immense mérite de MéNIERE d’avoir re- 
connu, en s’inspirant des recherches de FLOURENS, que l’affection siége dans 
le labyrinthe de l’oreille ; il l’attribua 4 une hémorragie. Plus tard on re- 

connut que la théorie de l’hémorragie intralabyrinthique n’est vraisemblable- 
ment applicable qu’a un nombre restreint de cas. On édifia donc d’autres hy- 
pothéses capables d’expliquer « tous les cas » de syndrome de Méniére vrai, 
c’est-a-dire ceux qui se distinguent par l’apparition subite de vraies crises 
comportant yne triade symptomatique caractéristique : des troubles de 
l’équilibre du type vestibulaire périphérique, des bourdonnements d’oreille 
plus ou moins accusés et une réduction plus ou moins forte de l’acuité au- 
ditive. Certains auteurs ont émis l’hypothése que la crise était déclanchée 
par des troubles circulatoires, pour les uns de nature congestive, pour les 
autres, au contraire, de nature anémique ; ces troubles seraient générale- 
ment d’origine angio-neurotique. 

D’autres ont cru qu'il s’agissait de troubles sécrétoires et ont parlé d’un 
glaucome du labyrinthe. 

Puis d’autres ont supposé que le trouble liquidien ne siégeait pas dans le 
labyrinthe mais bien dans les espaces arachnoidiens avec une répercussion 
sur le labyrinthe. Pour ABOULKER, le syndrome correspondrait dans cer- 
tains cas A une véritable labyrinthite de stase ; NYLEN et Qurx soutiennent 
une théorie similaire, se fondant sur le fait que des troubles sensitifs dans le 
domaine du nerf trijumeau peuvent étre associés aux troubles labyrin- 
thiques ; Qurx en cherche la source au niveau de la face postérieure de 1’os 
pétreux, dans la citerne ponto-cérébelleuse ; il tient pour probable que c’est 
une augmentation soudaine de la quantité et de la pression du liquide dans 
le confluent postérieur qui serait la cause de la maladie de Méniére. Les symp- 
tomes pourraient étre produits soit par une action directe sur le tronc ner- 

veux, soit par une propagation de cette pression aux milieux endolaby- 
rinthiques, soit par l’intermédiaire du sac et du conduit endolymphatiques, 
soit par une propagation de la pression par le conduit auditif interne ou par 
l’aqueduc du limagon. Ou bien encore les troubles résulteraient d’une action 
-directe sur les centres bulbaires des nerfs cochléaire et vestibulaire. 
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Pour Mycinp et DripA DEDERDING, ce qui conditionne la maladie de Mé- 
niére et des troubles apparentés, c’est un trouble du métabolisme de l’eau 
non seulement dans l’oreille mais encore dans tout l’organisme, avec des lo- 
calisations variables d’aprés les individus : il y aurait donc un dépot d’eau, 
un cedéme dans l’oreille, et particuliérement dans le labyrinthe, mais égale- 
ment dans la trompe d’Eustache, dans le cerveau et les enveloppes céré- 
brales, dans les muqueuses du nez et le canal gastro-intestinal, les muscles 


et le tissu cellulaire sous-cutané. Il est 4 noter toutefois que l’cedéme, dont: 


parlent ces auteurs, serait un cedéme tout a fait particulier : alors que 
l’cedéme ordinaire correspond 4 une accumulation de liquide dans les inters- 
tices entre les cellules et est donc un cedéme inter- ou extra-cellulaire, dans 
les infiltrations dont ils parlent, il s’agirait d’un cedéme intra-cellulaire. Cet 
cedéme serait donc différent de celui qui est bien connu en pathologie au 
cours de la néphrite et des maladies cardiaques, par exemple, et dépendrait 
d’une plus grande affinité des cellules pour 1’eau. La maladie de Méniére résul- 
terait donc d’une imbibition intra-cellulaite des cellules de l’organe de 
Corti, apparue 4 la suite d’une réduction de leur vitalité et d’une augmen- 
tation de leur perméabilité. L’attaque apoplectique serait due au fait que 


l’étrier ne répondrait pas toujours immédiatement aux fluctuations de la _ 


platine de pression endolabyrinthique mais céderait par saccades, ce qui 
entrainerait des fluctuations momentanées de la pression endolabyrin- 
thique. 

Une des hypothéses les plus récentes, je pense, est celle qui attribue la ma- 


ladie de Méniére a des troubles allergiques : 4 l’union de l’allergine et de la 
substance allergénique, il se produirait des substances non spécifiques, his- 
taminoides, qui exerceraient leur influence sur l’endothélium des capillaires. 


et produiraient des troubles congestifs (ALFOELDY). 

Il serait déraisonnable d’espérer trancher par une méthode d’exploration 
indirecte unique, ce probléme pathologique complexe et mystérieux, mais 
j'ai cru pourtant que la mesure de la pression du liquide cérébro-spinal peur- 
rait fournir quelques données intéressantes dans cette étude, en diminuant 
le nombre de probabilités, en resserrant le cercle des hypothéses et en nous 


permettant par conséquent de nous rapprocher méthodiquement d’une so- © 


lution satisfaisante. 

Cette mesure de la pression du liquide cérébro-spinal a, du reste, déja été 
faite antérieurement, notamment par MycInp et DipA DEDERDING et les 
résultats de ces recherches se trouvent dans leur trés remarquable mono- 
graphie sur les syndromes Méniériformes. Ils ont mesuré la pression chez 
27 malades en position couchée. Dans 7 cas, disent-ils, la pression était par- 


faitement normale, ne surpassant pas 200 millimétres. Dans 3 cas elle était — 


trés élevée, soit 420, 475 et 550 millimétres. 
« Ces abnormités, extrémement fréquentes, relatives au liquide céphalo- 
tachidien, montrent, disent ces auteurs, qu’il ne faut pas, comme on le fait 


souvent, considérer les phénoménes cérébraux sus-mentionnés (céphalée, | 
migraine, affaiblissement de la mémoire, etc.), comme résultat d’un état 
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_ purement « nerveux » de ces malades : il faut qu’ils soient fondés sur une base 
organique bien définie. » 

Nous avons donc cherché a multiplier les recherches pour mieux les établir, 
puis nous avons cherché a les confronter avec d’autres données, recueillies 
dans d'autres états pathologiques, pour interpréter plus facilement les ré- 
-sultats obtenus. 

Si nous nous sommes adressés encore une fois 4 la ponction lombaire, c’est 
que celle-ci, doit nous renseigner, quand les voies de communication sont 
libres, sur les états tensionnels endocraniens. En second lieu, elle doit nous 
_fournir des renseignements sur la perméabilité vasculaire : le liquide cérébro- 
_ spinal n’est en effet pas un produit de sécrétion vraie, parce qu’il ne contient 
aucune substance spécifique qui ne préexiste dans le plasma sanguin; c’est 

un produit de dialyse. « La perméabilité méningée, dit Riser, n’est qu’un 
des modes de la perméabilité vasculaire. » Or cette perméabilité, en vertu 
_ des lois de la filtration de Starling 4 travers les parois vasculaires, doit re- 

trouver son expression dans la pression du liquide cérébro-spinal. L’intérét 

de la détermination augmente encore du fait que les vaisseaux des plexus 
_choroidiens, les principaux producteurs$ ‘du liquide cérébro-spinal, et ceux 
du labyrinthe membraneux sont des rameaux d’un méme tronc, le tronc ba- 
silaire. Ensuite les voies vasculaires efférentes sont également communes, 
Finalement, méme s'il n’y a pas de communication directe ouverte entre 
espaces périlymphatiques et les espaces sous-dure-mériens par le canal cc- 
chléaire, il doit pourtant se faire des échanges liquidiens entre le laby- 
rinthe et les espaces sous-arachnoidiens. 

Il est intéressant dés lors de connaitre la pression que nous pouvons me- 
surer, qui existe dans le grand systéme, alors que la détermination de la 
pression qui existe dans le petit systéme, inscrit dans le grand, échappe a 
notre exploration directe. 

Jai déterminé la pression du liquide cérébro-spinal chez 30 malades at- 
teints de la maladie de Méniére. Cette détermination a été faite au moyen 
du manométre de Claude (BouriTre), d’abord en position assise, ensuite 
dans le décubitus latéral gauche. La ponction a été faite au niveau de la 
région lombaire ; elle fut faite sous anesthésie locale avec une fine aiguille 
et sans perte de liquide. 

J'ai admis comme normaux les chiffres fournis par LAMACHE qui dit que 
la tension normale est comprise entre 10 et 25 centimétres d’eau. 

Il a été fait 32 ponctions. 

Les chiffres obtenus ont été 

6 fois inférieurs 4 20 

11 fois compris entre 20 et 25 


9 —- — — 25 et 30 
ae — 30 et 35 
— 35 et 40 


En résumé donc 18 fois inférieurs 4 25 et 14 fois fois supérieurs a 25 ; 
comme le graphiq 
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. gravitent pour la plupart autour de 25, mais dans plus de la moitié des cas 
donc le chiffre trouvé est encore normal. 
Les chiffres les plus élevés de 36 et 38 ont été trouvés, et cela ne semble 


; pas étre un pur hasard, chez 2 malades présentant un syndrome de Méniére 
aprés traumatisme cranien : chez le premier, 2 mois aprés une fracture de la 


base du crane ; chez le 2°, 4 l’4ge de 52 ans, alors qu’il avait subi un trauma- 
tisme cranien grave a l’age de II ans. 

Le chiffre 34 a été trouvé chez un malade qui a commencé 4 l’age de 30 ans 
un syndrome de Méniére tout 4 fait typique du cété d’une oreille 4 mem- 
brane trouble et rétractée, alors que l'autre oreille était normale ; le syn- 
} drome s’est installé aprés deux mois de grand surmenage. Les troubles sont 
| ensuite restés partis pendant 5 ans, puis sont revenus; il a été fait une ponc- 
tion lombaire en aotit 34, donc il y a prés de 4 ans 1/2 : c’est cette ponction 
qui a fourni le chiffre de 34 ; l’état s’est amélioré, les crises sont devenues 
moins fortes, mais n’ont pas disparu ; il a été fait une seconde ponction en 
janvier 35 ; la pression était devenue normale : 21. 


Je connais le malade depuis mai 19, donc depuis prés de 20 ans. C’est un honme maigre 
et sec qui n’a jamais présenté d’cedéme constatable a l’extérieur ; il ne souffre jamais de 
maux de téte ; l’oreille gauche est restée indemne. 


Le liquide examiné par le D? PEETERS était normal au point de vue chimique, cyto- 
logique et sérologique. 


Le malade qui présentait une pression du liquide cérébrospinal de 33 était un industriel 
d’une santé générale parfaite qui avait gagné le syndrome de Méniére a l’age de 38 ans. 
I] avait commencé par faire un catarrhe tubaire vrai a droite aprés avoir plongé et 6 se- 
maines plus tard s’est installé un syndrome de Méniére typique 4 gauche, pour lequel je 
ne trouvai pas d’autre cause plausible que ses bains et ses plongées fréquentes. La ponc- 
tion lombaire fut faite en mars 34 ; 3 1/2 ans plus tard la santé générale était restée ex- 
cellente, sans aucun trouble intracranien autre que les bourdonnements et |’assourdisse- 
ment progressif du cété gauche. 


Des cing autres malades a pression liquidienne élevée, 4 sur 5 étaient des 
hérédosyphilitiques, 4 en juger d’aprés les déformations dentaires, mais a 
B. W. négatif, et sans trouble notable autre que les troubles labyrinthiques. 

Pour me rendre compte de la signification de ces hypertensions modérées 
mais nettes de la pression du liquide cérébro-spinal, j’ai pris concurremment 
la pression du liquide encéphalo-rachidien chez une série continue, donc non 
sélectionnée, de 30 ma ades, présentant des troubles répondant, d’aprés 
Vexamen clinique, au syndrome angioneurotique, d’origine constitution- 
nelle ou accidentelle, consécutivement 4 un traumatisme cranien ou a des 
troubles neuro-vasculaires extraduremériens (otites chroniques sans compli- 
cations endoduremériennes). Dans aucun des cas, il n’existait, d’aprés 
l’examen clinique et d’aprés l’évolution ultérieure éventuelle, ni d’altération 
endoméningée sérieuse, ni de lésion intra-axiale. Les troubles au point de vue 
clinique paraissaient donc surtout subjectifs. 

_ - La plupart des sujets étaient des personnes jeunes : 6 étaient agés de 15 
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a 20 ans ; 17 étaient Agés de 20 4 30 ans ; 3 se trouvaient dans la trentaine, vr 
un seul dans la quarantaine et 3 avaient dans les 50 ans. sic 
Tous, excepté les 3 malades qui avaient au dela de 50 ans, avaient une 
santé générale qui paraissait tout 4 fait parfaite : le n° 9, 53 ans, présentait ta 
de l’hypertension sanguine, le n° 12 présentait de l’hypertension et 0,93 % d’: 
d’urée dans le sang ; chez le n° 30, femme de 57 ans, il ne fut pas trouvé m: 
d’affection générale ; la seule cause plausible était le surmenage. 36 
Le trouble dominant ressenti était dans tous les cas, 4 3 exceptions prés, et 
des douleurs ressenties, ou bien dans toute la téte, ou dans une partie déter- 4S 
minée nettement circonscrite de la téte (les cas d’otite). ql 
Le diagnostic clinique était 17 fois celui de « céphalalgie » habituelle, presque le 
toujours provoquée par du surmenage intellectuel pendant les études ; si 
2 fois c’était une céphalalgie attribuée a de l’hypertension, combinée dans et 
Vun des cas a l’azotémie ; la 
3 fois c’était une douleur trés violente, consécutive 4 une otite chronique 3 
et faisant croire 4 la possibilité d’une complication endoméningée, inexis- 
tante d’ailleurs. t 
Dans 2 cas, c’étaient des phénoménes spasmodiques qu'il fut impossible t 
d’attribuer a une autre cause qu’a des troubles circulatoires angioneurotiques e 
et qui disparurent du reste, dans l’un descas au moins, par le repos et le sé- 
jour au grand air ; l’évolution de l’autre ne fut pas suivie. 1 
Or, quand nous considérons le graphique qui représente les tensions en- 1 
_ Tegistrées lors de la ponction lombaire, nous voyons que sur les 30 malades 1 
_considérés, 21 avaient une tension supérieure 4 la limite supérieure de 25, ( 
seulement avaient une tension normale. 1 
12 fois la pression était comprise entre 25 et 30 ; .4 : - 1 


8 fois, elle était comprise entre 30 et 35 ; ; 
3 fois, elle était comprise entre 35 et 40. | 
Il est évidemment possible qu’il se soit glissé quelques erreurs dans le 
_ diagnostic différentiel entre trouble fonctionnel et trouble par lésion orga- 
nique, bien que j’aie tout fait pour éviter des erreurs, mais il est probable 
- que ces erreurs, si elles existent, sont suffisamment peu nombreuses pour ne 

_ pas modifier l’exactitude des conclusions générales. 

_ Théoriquement parlant, il serait imaginable que les jeunes étudiants et 
 étudiantes qui se fatiguent intellectuellement et présentent de l’hyperten- 
sion du liquide cérébro-spinal, ressentent leurs malaises et notamment leur 
_céphalalgie, parce qu’ils présentent cette hypertension du liquide, mais cela 
est peu probable d’abord, parce que d’aprés d’autres observations une hy- 
_pertension modérée, telle qu’elle se rencontre dans ces cas d’angioneurose 
_n’est pas ressentie chez les malades qui ne présentent pas ce complexe an- 
_ gioneurotique : le n° 1, malade de 30 ans, présente une tension de 39 ; elle 
_ souffre de vertiges, mais n’a jamais de maux de téte ; le n° 5 présente des 

troubles spasmodiques des paupiéres ; il a une tension de 30 ; 3 malades 
avec otite présentaient des tensions respectivement de 28, 34 etde41 (ma- 
lade, de 76 ans): ils avaient des douleurs localisées violentes, mais pas de 
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vrais maux de téte. Un autre malade, qui ne fait pas partie du groupe con- 
sidéré, présente une tension de 45 a 47 mais pas de maux de téte. 

Du reste si l’hypertension était le facteur initial et dominant, son augmen- 
tation devrait augmenter les troubles. Or souvent l’inhalation de nitrite 


-d’amyle, tout en augmentant la tension fait disparaitre le mal de téte. Un 


malade qui n’appartient pas au groupe considéré, présente une tension de 
30-38 avec un liquide légérement altéré, du reste, au point de vue chimique 
et un B. W. ++. En faisant inhaler du nitrite d’amyle, la pression monte a 
45 et le mal de téte se dissipe. Lors d’une 2° épreuve, 2 mois plus tard, 
quand le liquide est devenu normal au point de vue chimique et cytologique, 
les malaises se sont atténués mais n’ont pas disparu ; 4 ce moment, la pres- 
sion est de 26. L inhalation de nitrite d’amyle fait monter la pression a 50 
et les malaises se dissipent comme par enchantement. Chez une autre ma- 
lade de 24 ans, l’inhalation de nitrite d’amyle fait monter la pression de 
39 a 6g et cette poussée brusque ne donne pas de maux de téte. 

Chez le malade n° 4, qui souffre de la téte aprés un traumatisme cranien 
trés léger, la ponction lombaire révéle une tension de 38. Cinq mois plus 
tard quand les malaises et notamment le mal de téte ont disparu, la tension 
est de 30. 

Tous ces exemples montrent combien peu il est vraisemblable que les hy- 
pertensions modérées trouvées chez nos malades seraient 4 l’origine de leurs 
malaises. Ces hypertensions constituent un symptome objectif extréme- 
ment intéressant prouvant bien que le mal de téte comporte autre chose 
qu’une sensation purement subjective ; elles nous fournissent un signe cli- 
nique qui peut fournir des renseignements précieux mais elles ne consti- 
tuent pas la cause des troubles. Si elles étaient le facteur initial organique 
causal et non un phénoméne secondaire on ne pourrait pas comprendre que 
des mesures d’hygiéne modérées puissent chez ces malades a liquide hyper- 
tendu, dissiper tous les malaises. 

Ia femme d’un confrére souffre violemment de la téte, la cause probable 
est le surmenage ; on ne trouve aucune lésion organique : le liquide cérébro- 
spinal est normal au point de vue chimique, cytologique et sérologique, 
mais la tension du liquide est de 34. Depuis cette ponction lombaire il 
s’est écoulé 9 ans ; rien qu’en augmentant le repos de la malade, la céphalalgie 
s'est dissipée et sa santé est actuellement excellente. 

Nous sommes donc amenés a admettre |’existence d’une hypertension du 
liquide cérébro-spinal qui est bénigne en elle-méme. Elle est trés vrai- 
semblablement de nature neuro-vasculaire et répond peut-étre 4 un certain 
degré de congestion péristasique de RICKER. Cette hypertension est donc 
généralement modérée et n’atteint pas les chiffres élevés que fournissent les 
affections organiques : méningites, tumeurs, etc... Elle n’est pas la cause 
des troubles, mais en est seulement un témoin objectif. 

Ces faits suggérent l’idée que l’hypertension modérée qui se rencontre donc 
assez souvent au cours de la maladie de Méniére, a la méme origine et la 
méme signification nosologique. Les faits suivants tendent a le démontrer : 
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Chez 4 malades souffrant de vertige de Méniére nous avons fait faire des 
inhalations de nitrite d’amyle. 

Chez un de ces malades, un homme de 37 ans, qui 2 mois auparavant 
avait présenté une fracture de la base du crane, et dont le liquide C. R. au 
moment de l’expérience avait une tension de 36, l’inhalation du nitrite 
d’amyle a provoqué un accés. Cet homme présentait du reste une irritabi- 
lité neuro-vasculaire excessive se manifestant par des crises vasculaires 
au niveau de l’artére temporale et qui se sont du reste dissipés par l’excision 
de ce vaisseau. Mais chez ce méme malade 1’inhalation du nitrite d’amyle 
faisait cesser la crise quand elle existait, démontrant bien que ce n’était pas 
le facteur tensionnel du liquide céphalo-rachidien mais bien le facteur irri- 
tabilité neuro-vasculaire qui était 4 l’origine de ces crises. 

Chez les 3 autres, l’inhalation ne provoquait pas de crise, mais au con- 
traire chez l’un d’eux faisait cesser la crise existante. Chez ces 3 sujets j’ai 
suivi l’effet de l’inhalation de nitrite d’amyle pendant la ponction lombaire. 


Le premier était une femme de 36 ans ; la pression de son liquide céphalo-rachidien en 
position couchée était de 24 ; l’inhalation de nitrite d’amyle fit monter la pression au 
bout de 25” & 35 centimétres ; au bout de 30” a 47 ; la figure devint trés rouge ; l’inhala- 
tion du nitrite fut supprimée ; au bout d’une minute, la tension était encore de 45 ; au 
bout de 130” elle était encore de 40 ; au bout de 2’15” elle était encore de 32 ; au bout 
de 3’, de 27 et au bout de 4’ seulement, elle était revenue 4 24. Quand la tension était a 
47 les bourdonnements avaient Iégérement augmenté ; au bout de 1’15” avec une ten- 
sion a 45, dépassant donc de 20 centimetres la tension initiale et correspondant a peu 


prés au double de cette tension initiale, il n’y avait aucune sensation de vertige et aucune 
augmentation des bourdonnements. 


Le 2® sujet était une femme de 45 ans : la pression initiale de son liquide était de 18, 
L’inhalation du nitrite d’amyle provoqua au bout de 20 secondes, une ascension a 21 centi- 
métres ; au bout de 45” une ascension 4 31, puis 4 35,donc 4 peu prés au double de la 
pression initiale. A ce moment, les bourdonnements préexistants n’étaient pas influencés. 
Quand la malade palit au contraire, ultérieurement et que la tension au bout de 3’ et 
de 4’ était redescendue 4 25 et & 24 centimétres d’eau, les bourdonnements avaient aug- 
menté. 


Done Vhypertension brusque du liquide cérébro-spinal dans la mesure 
indiquée ne provoque pas par elle-méme de crise ; et comme vraisemblable- 
ment la pression dans le labyrinthe suit des fluctuations paralléles, on est 
en droit d’admettre qu’il doit en étre de méme pour les modifications brus- 
ques de la pression du liquide endolabyrinthique quand les vaisseaux n’ont 
pas leur pouvoir réactionnel normal (pouvoir vasodilatateur des nitrites). 

On peut se demander, si, bien que la tension habituelle du liquide soit 
normale ou peu élevée, il n’existe pas 4 certains moments une augmenta- 
tion brusque de la tension du liquide cérébro-spinal qui serait a l’origine de 
la crise. 


Le 3° malade dont il était question répond a cette question. II s’agissait d’un homme 
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de 47 ans, souffrant donc de la maladie de Méniére, chez lequel nous avions pris la tension 
en dehors d’une crise et puis pendant une crise. 

C’était un garcon brasseur faisant une consommation exagérée de biére, porteur de 
séquelles d’otite purulente chronique bilatérale et présentant depuis 5 mois des accés de 
vertiges de Méniére tout a fait typiques, avec vertige, chute, assourdissement progressif, 
d’intensité variable du reste. Systeme nerveux central normal. 

I] présentait le 14 mai en position couchée, une pression du liquide C. R. de 18. Le li- 
quide était tout a fait normal au point de vue chimique et cytologique : Pandy — ; albu- 
mine 0,22 ; lymphocytes 1. Germes : — ; B. W. — (D? PEETERS). 

A la date du 28 juillet, donc 2 mois 1/2 plus tard, pendant une crise avec vertiges et 
nystagmus horizontal homolatéral, sans nystagmus de l’autre cété, avec la méme instru- 
mentation et dans les mémes conditions expérimentales il présentait une pression de 21- 
22 donc sensiblement la méme (18) que celle qu’il présentait en dehors de la crise. 

Les réactions vasculaires paraissaient normales ; quand le malade parlait, la pression — 
montait a 26. 


inhalation de nitrite d’amyle : au bout wel 20” la pression atteint 30 Contennteres au 
bout de 30”, 38 centimétres ; au bout de 35”, 41 centimétres ; au bout de 40’, 42 centi- ; 
metres ; au bout de 45’’, 45 centimétres. La figure est trés rouge ; le vertige diminue. Au © 
bout de 1’30”, pression : 46 centimétres. Au bout de 2’ : 4o centimétres. Le nystagmus | 
et le vertige avaient disparu. 
Au bout de 2’30”, pression 31-32 ; au bout de 3’, pression 28. Au bout de 4’, pression _ 
6: les vertiges, les bourdonnements, le nystagmus étaient restés partis. 


Dans ce cas, la théorie de l’hypertension brusque n’était s{firement pas 
applicable : d’abord l’hypertension ne préexistait pas a l’expérience ; pen- | 
dant la crise la pression était sensiblement ce qu'elle était dans une période ~ 
de calme, et l’hypertension brusque par un médicament vaso-dilatateur au — 
lieu d’amener la crise fit disparaitre celle qui préexistait. : 

Enfin, Il’hypothése d’une masse liquidienne enkystée dans le voisinage du 
trou auditif interne doit étre envisagée. Cette hypothése ne se trouve en 
tout cas pas confirmée par les observations et les expériences cliniques pré-_ 
citées. Dans 2 cas et notamment un cas tout a fait récent dans lequel il 
existait effectivement une accumulation tout 4 fait extraordinaire de li- 
quide dans le voisinage du trou auditif interne il n’y avait pas de syndrome | 
de Méniére. J’ai eu l’occasion de faire l’autopsie d’une malade quia souffert 
pendant des années de crises de vertige de Méniére : A l’autopsie, macrosco- 
piquement, j’ai trouvé des vaisseaux engorgés dans le conduit auditif in- — 
terne, mais aucune accumulation pathologique de liquide dans le voisinage 
de ce trou. 

Je puis en dire autant de l’hypothése de l’cedéme méningé, le mot cedéme 
étant pris dans le sens habituel du mot : l’cedéme endo-dure-mérien vrai de- _ 
vrait s’'accompagner d’altérations chimiques et cytologiques notables du —F 
liquide cérébro-spinal ; or ces altérations ont fait défaut dans tous les _ 
cas. 
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RESUME ET CONCLUSIONS 


L’étude de la pression du liquide céphalo-rachidien chez 30 malades souf- 
_frant de la maladie de Méniére montre que chez ces malades il existe une 
tension qui est en général supérieure aux chiffres les plus fréquemment re- 
— levés (13-14-15 centimétres : LAMACHE) ; la pression se maintient toutefois 
_ dans les limites dela pression normale chez plus de la moitié des malades ; 
on trouve un certain degré d’hypertension chez une petite moitié des ma- 
_ lades, mais cette hypertension est légére : 1a plus forte pression relevée a été 
de 38 (un traumatisé du crane). 

Cette hypertension est moins fréquente et moins forte que celle qui a été 
_ trouvée chez une série continue de 30 autres malades, souffrant de troubles 
neuro-vasculaires endogénes (constitutionnels), exogénes (traumatismes, 

altérations extra-duremériennes inflammatoires douloureuses) ou endo- 
- exogénes (effet du surmenage, par exemple, chez un sujet prédisposé consti- 
tutionnellement). 

Ces hypertensions modérées relévent d’un désordre neuro-vasculaire : ils 
constituent un témoin objectif de la souffrance subjective, mais ne jouent 
aucun réle causal dans la genése du tableau symptomatique ; ils évoluent 
plus ou moins parallélement avec les sympt6mes sans en étre les générateurs. 

L’hypertension brusque du liquide cérébro-spinal, qu’on obtient par le 
nitrite d’amyle, n’a pas provoqué de crise chez 3 malades : elle en a déter- 
miné une chez un 4° malade, un traumatisé du crane présentant une hyper- 
irritabilité neurovasculaire excessive et chez lequel du reste le méme nitrite 
d’amyle coupait les crises. 

Chez deux malades, le malade précédent et un 2° malade, le nitrite 
d’amyle a coupé les crises. 

Il a été possible chez un malade d’établir la valeur de la tension de son 
liquide cérébro-spinal en dehors des crises et puis pendant une crise : la 
tension n’était pas augmentée notablement et le nitrite d’amyle, tout en dou- 
blant la valeur de la tension initiale, mit fin 4 la crise. 

Ces faits d’observation et d’expérimentation rendent peu probable que le 
syndrome de Méniére reléve de troubles dans la circulation liquidienne en- 
docranienne ni d’anomalies dans la tension de ce liquide ; comme il n’est 
pas imputable non plus, dans sa modalité pure, 4 des lésions intraaxiales, on 
est amené 4 en chercher la cause dans l’organe périphérique, hypothése qui 
- parait confirmée al l’effet utile de la section d 
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LES SINUSITES 

I 


Les sinusites 4 la Société Clinique des Hépitaux de Bruxelles (in Le 
Scalpel, 2 décembre 1939). 


Dr Paul HENNEBERT : Les sinusites. Mise au point 1939. a 
Dr J. SCHUERMANS : Les sinusites : le diagnostic du praticien. 
Dr J. FontarneE : Les sinusites : le diagnostic du spécialiste. 
Dr H. SEuNnTJENS : Diagnostic radiographique des sinusites. 
Dr P. HENNEBERT : Le diagnostic différentiel. 

Dr H. SEUNTJENS : Diagnostic biologique des sinusttes. 

Dr P. CHALMAGNE : Dents et sinus maxillaire. 

Dr J. SCcHUERMANS : Les complications non ophtalmologiques des sinusites. — 
Dr R. Hermans : Les complications ophtalmologiques des sinusites. 

Dr Van Eyck : La sinusite de l’enfance. 
Dr Dusait : Le traitement médical des sinusites. 


Dr P. HENNEBERT : La thérapeutique chirurgicale et conclusion. Ve 
| 


La place des sinusites dans la pathologie générale est de plus en plus — 
grande. A cété des sinusites aigués classiques dont le praticien a un peu trop 
tendance a étendre le domaine, il y a les sinusites chroniques trop souvent | 
méconnues, qui sont pourtant les plus importantes au point de vue général. 
Les éco es modernes font en effet de certaines altérations de la muqueuse 
des sinus des manifestations d’une diathése exsudative, de troubles du a a 
métabolisme de l’eau, de troubles endocriniens. Les carences en ee : 
et l’allergie sont parmi les étiologies les plus récemment invoquées. 


SYMPTOMES CLINIQUES. — En régle générale, quand un praticien adresse © 
un malade qu'il croit atteint de sinusite au spécialiste, il se base sur deux i 
symptémes subjectifs : la douleur et la rhinorrhée. 

Dans les sinusites aigués, la douleur est un signe parfois trompeur, car _ 
elle est le plus souvent irradiée aux autres sinus qui peuvent n’étre que le 
siége d’une sinusite congestive. L’horaire de ces douleurs est souvent assez _ 
particulier. peut paraitre absolument la presque to- 
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Mais c’est surtout lorsqu’il s’agit d’un processus passé a la chronicité que 
le diagnostic est malaisé. Nombreuses sont ces sinusites chroniques restant 
- complétement latentes et révélées a trés longue échéance par une compli- 
cation tardive d’ordre général ou a distance. Les statistiques des auteurs 
-américains prouvent la fréquence de ces sinusites restant complétement la- 
q tentes toute la vie et révélées a l’autopsie par l’exploration systématique des 
sinus. 
_ En effet dans ces sinusites chroniques, la douleur est un signe trés infi- 
_ déle, souvent complétement absent ou dont le siége est trés atypique 
- comme par «xemple une douleur dans la nuque ou derriére l’apophyse 
_mastoide pour une sphénoidite. Elle est passagére, intermittente, en rap- 
_ port avec les difficultés transitoires du drainage du fait d’un épisode con- 
_ gestif de la muqueuse d’un ostium. 
La rhinorrhée, comme dans la sinusite aigué et plus encore qu’au cours de 


celle ci, est bien souvent une rhinorrhée postérieure qui n’attire pas l’atten- 
tion. 


La cacosmie subjective est un symptéme plus important 4 retenir. 
la diaphanoscopie ne met pas a l’abri des erreurs de diagnostic. Une opa- 
cité peut étre en rapport avec l’évolution d’une tumeur. Une erreur de dia- 
_ gnostic a laquelle il faut penser se trouve dans la présence des sinusites al 'er- 
giques : Ace propos, sil’on examine a la diaphanoscopie, les sinus avant et 
aprés cocaine-adrénaline, on voit souvent les sinus s’éclairer. C’est un signe ex- 
cellent pour établir le diagnostic différentiel (J. Fontamve). Ces remarques 
concernent les sinus maxillaires. Pour les sinus frontaux, les renseignements 
que donne la diaphanoscopie sont souvent en contradiction avec ceux four- 
nis par la radiographie (absence de sinus 4 la radiographie alors qu'il n’y 
avait pas d’opacité 4 la diaphanoscopie ou vice-versa). 
La ponction diaméatique du sinus maxillaire est un excellent moyen de 
_ diagnostic avec cette réserve qu’une ponction négative n’a pas de valeur. 


LA RADIOGRAPHIE. — I) En radiographie simple, la meilleure position 
pour les sinus maxillaires est la position de face qui projette les rochers dans 
l’orbite dans la position front-plaque et dégage les sinus maxillaires. Les 
sinus frontaux, petits dans cette derniére position, se déploient en étendant 
davantage la téte, quand le menton prend appui sur la plaque. Ethmoide 
et sphénoide toujours en superposition dans ces 2 derniéres positions, se 
dégagerit en étendant encore davantage la téte, la région sous-mentonniére 
étant appliquée contre la plaque. Il faut savoir que le voile d’un sinus peut 
persister pendant des mois aprés la guérison de la sinusite, alors que cer- 
tains processus aigus peuvent au début ne se traduire par aucun voile. 

2) L’introduction de lipiodol dans la cavité sinusale aprés ponction au 
trocart, qu'il s’agisse du sinus maxillaire (HICGUET) ou du sinus sphénoidal 
(THIENPONT), permet d’apprécier sur le cliché, l’épaisseur de la muqueuse 
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ou son état ue dégénérescence polypoide. Mais la meilleure méthode pour 
introduire ce lipiodol dans les sinus, et la seule pour injecter les ethmoides 
et les sinus frontaux est la méthode de PRoEtz. Cette méthode permettra 
d’étudier la perméabilité des orifices sinusiens et ses variations sous l’effet 
de l’adrénaline ou de la chaleur : c’est donc en méme temps un moyen d’ex- 
ploration fonctionnelle des sinus. 

3) La tomographie ou planigraphie des sinus est employée par SEUNTJENS 
(d Anvers) comme elle est déja employée un peu partout maintenant pour 
les poumons. Ce procédé révéle les lésions a ses différents niveaux. Sur une 
série de radiographies on voit défiler successivement le canal naso-frontal, 
les canaux lacrymaux, les sinus maxillaires, les sinus ethmoidaux et I’hy- 
pophyse. On voit des densités de voile trés variables. Les lésions de 1’eth- 
moide, si difficiles 4 mettre en évidence en radiographie normale, sont ici 
trés nettes. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL. — La cause d’erreur de diagnostic la plus fré- 
quente est la mauvaise interprétation de la douleur : sinusite maxillaire 
prise pour une sinusite frontale, douleurs rhinogénes sans sinusite dues 4 une 
altération des fosses nasales et en particulier du septum (créte, déviation) 
(P. HENNEBERT). Toutefois, il existe des douleurs localisées correspondant 
a un sinus déterminé sans qu’il s’agisse de sinusites 4 proprement parler : 
le vacum sinus entre dans ce cadre. Des affections oculaires peuvent 
donner des douleurs pseudo-sinusales (mais celles-ci sont alors 4 horaire 
vespéral) : ainsi la myopie, l’astigmatisme, le glaucome. II] est inutile d’in- 
sister sur les douleurs uniquement en rapport avec une origine dentaire sans 
participation sinusale et sur les douleurs en rapport avec une affection gé- 
nérale s’'accompagnant de céphalées de types divers. 

Quand il est avéré que c’est bien le sinus qui est en cause, encore faut-il 
préciser la nature des lésions dont il est le siége. C’est ici que les explora- 
tions radiologiques prennent toute leur valeur, pour rechercher une ostéite 
d’origine dentaire, ou un kyste para-dentaire, causes directes de la sinusite, 
ou une affection au cours de laquelle la sinusite n’est qu’un sympt6me mineur 
mais parfois révélateur : tel l’épithélioma intra-sinusal. 


DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE. — H. SEUNTJENS a mis au point un procédé 
d’évaluation de l’intensité des sinusites. Un lavage des fosses nasales et des 
sinus au sérum physiologique par la méthode de PRoEtz permet de recueillir 
toutes les sécrétions du nez. L’examen chimique et bactériologique et sur- 
tout la numération des éléments cellulaires contenus dans ce liquide de la- 
vage donne une idée exacte de l’intensité de l’infection nasale. 

En employant une quantité standard de 200 cc. de sérum physiologique, 
les numérations des leucocytes 4 la cellule de Thomas donnent des ch ffres 
de 10 a 50 cellules pour les nez normaux et de 100 a 10.000 cellules dans les . 
thinites purulentes. A partir de 500 cellules, on peut considérer qu’ily a 
sinusite. 
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Le dosage quantitatif d’albumine 4 l’acide trichloracétique montre des 
chiffres de 7 centigrammes de moyenne pour les normaux, et vont jusqu’a 
I gramme dans les cas pathologiques. Il y a généralement parallélisme 
entre l’hyperalbuminose et la leucocytose. 

Au point de vue bactériologique, on raméne une flore microbienne trés 
variée méme dans les nez normaux. Néanmoins l’abondance relative des 
streptocoques est particuliérement significative, et il est régulier de voir 
les streptocoques diminuer et disparaitre pendant la guérison. 

infin, toujours d’aprés SEUNTJENS, la proportion des lymphocytes est 
aussi un élément de pronostic, comme l’abondance des éosinophiles a un 
intérét diagnostique dans les états spasmodiques. 


DENTS ET SINUS MAXILLAIRE. — Les affections dentaires peuvent re- 
tentir sur le sinus maxillaire sous différentes formes. Elle sont bien étudiées 
par CHALMAGNE. 

L’empyéme aigu dusinus d’origine dentaire est réalisé lorsqu’une collection 
se forme sous la muqueuse du sinus qu’elle effondre pour se libérer dans la 
cavité sinusale. Cette éventualité est relativement rare. Il s’agit d’un malade 
qui, aprés quelques jours de phénoménes douloureux dentaires trés pé- 
nibles, mouche tout a coup un flot de pus malodorant, aprés quoi tout 
rentre dans l’ordre, aprés un ou deux lavages du sinus a4 condition que la 
dent causale soit traitée. Sinon l’infection passe a la chronicité. 

La sinusite maxillaire chronique d’origine dentaire est généralement réa- 
lisée par propagation progressive 4 la muqueuse sinusienne d’une infection 
dentaire apicale. Infiniment moins nombreuses sont les infections sinu- 
siennes compliquant une pyorrhée alvéolo-dentaire, ou résultant de la ver- 
sistance aprés l’avulsion dentaire, d’un petit séquestre alvéolaire ou @’un 
fragment de racine incluse dans 1’os. L’ouverture du sinus au cours d’une 
avulsion dentaire n’offre pas de conséquences facheuses. La communica- 
tion bucco-sinusale tend généralement 4 se combler spontanément. Par 
contre le refoulement d’une racine dans le sinus est toujours le point de dé- 
part a plus ou moins bréve échéance d’une infection subaigué ou chronique 
du sinus. 

Dans un certain nombre de cas le processus ostéitique d’origine dentaire 
prend le pas sur la complication sinusienne. La sinusite semble alors s’ac- 
compagner de symptomes d’extériorisation qui sont en fait directement en 
rapport avec cette ostéite. 

Enfin la sinusite maxillaire suppurée doit étre envisagée dans ses rapports 
avec les kystes dentaires généralement radiculo-dentaires (ou para-den- 
taires) plus rarement corono-dentaires (ou dentiféres), ces derniers étant 
rares au maxillaire supérieur. Ces kystes parfois 4 évolution strictement 
intra-sinusienne soulevant et refoulant le plancher et la muqueuse du sinus, 
posent des problémes de diagnostic différentiel avec la sinusite. Mais la 
diaphanoscopie donne une image claire en cas de kyste et la radiographie 
montre parfois l'image typique d’un kyste. 
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La perforation spontanée de ces kystes dans la cavité sinusienne est ex- 
ceptionnelle. Lorsque ces kystes suppurent, ils ont davantage tendance a 
se fistuliser 4 la gencive que dans le sinus lui-méme. 


CoMPLICATIONS. —- La premiére des complications d’une sinusite, c’est 
l’extension aux sinus voisins. Ces polysinusites peuvent étre unilatérales ou 
bilatérales. D’un méme cété elles sont soit antérieure (frontal, maxillaire, 
ethmoide antérieur), soit postérieure (sphénoide, ethmoide postérieur). 

Ce sont surtout les sinusites postérieures qui sont 4 l’origine de syndromes 
dont la cause véritable reste trop souvent méconnue, ces sinusites posté- 
rieures restant latentes: rhino-pharyngites et laryngites chroniques, catar- 
rhes tubaires, troubles digestifs... etc... SCHUERMANS insiste sur l’existence 
chez ces malades de lésions d’cesophagite entrainant un syndrome de spasme. 
cesophagien. 

Parmi les complications plus importantes, il faut retenir l’ostéomyélite 
que l’on peut rencontrer au cours des sinusites frontales et qui est a l’origine 
de syndromes septicémiques ou de complications endocraniennes au pro- 
nostic redoutable. Mais cette ostéomyélite n’est pas l’apanage du sinus 
frontal. On tend de plus en plus 4 considérer que dans beaucoup de sinusites 
il ya une participation osseuse latente, péri-sinusite, visible méme 4 la radio- 
graphie (Worms). 

Les auteurs américains, CHEVALIER-JACKSON en particulier, insistent sur 
la fréquence de l’origine sinusienne des affections pulmonaires suppuratives 
(dilatation des bronches, bronchites purulentes, abcés du poumon). SCHUER- 
MANS rapporte que sur 406 cas semblables qu'il a bronchoscopés, CHEVA- 
LIER-JACKSON a trouvé la coexistence de 352 sinusites maxillaires chro- 
niques évidentes dont 311 furent vérifiées radiographiquement. 

D’autres notions plus nouvelles sont a retenir. Ainsi la possibilité d’ une albu- 
minurie en rapport avec la déglutition de pus d’origine sinusienne et dis- 
paraissant aprés traitement de la sinusite. De méme les arthrites et les rhu- 
matismes d’origine sinusienne, l’atteinte du sinus jouant le réle que jouent 
les amygdales dans certains rhumatismes articulaires aigus. Une méme 
origine peut étre donnée a certaines déficiences de l'état général par résorp- 
tion de toxines (focal infection). 


COMPLICATIONS OPHTALMOLOGIQUES. — Un chapitre spécial doit étre 


réservé aux complications ophtalmologiques des sinusites. Nous allons les | 


exposer selon l’article de HERMANS. Celui-ci résume d’abord les manifesta- 
tions orbitaires et annexielles qui, a part la névrite rétro-bulbaire dont il 
fait un chapitre spécial, sont : l’ostéite, l’ostéopériostite et l’ostéomyélite des 
parois orbitaires, la cellulite et le phlegmon du tissu graisseux intra-orbi- 
taire, la thrombo-phlébite orbitaire, la péricystite et la dacryocystite. Ces 


accidents proviennent de l’extension progressive d’une infection par voie — 
cellulaire ou veineuse, et sont généralement dus a des sinusites aigués ou a — 


des sinusites chroniques réchauffées. 


LES ANNALES D’OTO-LARYNGOLOGIE, 1940, N°8 1-2 (JANVIER-FEVRIER). 4 
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Les manifestations oculaires sont par contre surtout dues a des sinusites 
atténuées ou a des sinusites latentes : ce sont par exemple des lésions kérato- 
conjonctivales, uvéales, rétiniennes, optiques, ainsi que des troubles sensi- 
tifs, moteurs, vaso-moteurs, ophtalmotoniques, trophiques et  sécré- 
toires. 

L’étiologie de ces troubles est discutée. Pour certains il s’agit encore d’une 
cellulite, mais d’une cellulite atténuée. Pour d’autres d’une phlébite ram- 
pante discréte envahissant de proche en proche les veines voisines. D’autres 
enfin défendent la théorie réflexe, par l’intermédiaire de l’atteinte de cer- 
taines terminaisons du trijumeau et des fibres sympathiques qui les accom- 
pagnent. 

Quant aux névrites rétro-bulbaires, si certaines d’entre elles semblent bien 
en rapport avec une sphénoidite ou une atteinte de l’ethmoide postérieur, 
cette étiologie est souvent plus apparente que réelle. La trépanation d’un 
sphénoide sain peut guérir une névrite rétro-bulbaire, comme peuvent 
l’améliorer ou la guérir une intervention locale banale, comme une résection 
sous-muqueuse de la cloison ou 1l’ablation d’une téte de cornet. De 1a des 
quantités de théories se sont fait jour. La trépanation du sinus agirait en 
décongestionnant simplement celui-ci mal aéré du fait de l’oblitération de 
l’ostéum. Une intervention locale de voisinage agirait dans le méme sens. 
On a incriminé un trouble sympathique local. Pour d’autres, il y aurait véri- 
tablement infection 4 point de départ sinusal, mais infection microscopique, 
impossible 4 apprécier cliniquement. En fait toutes ces conceptions ont leur 
valeur et se combinent dans la pathogénie des névrites optiques rétro-bul- 
baires ; l’intervention naso-sinusienne agissant 4 la fois par saignée locale, 
meilleure aération, action sur le sympathique pour rétablir une meilleure 
circulation au niveau du lac arachnoidien ot baigne le nerf. 


TRAITEMENT MEDICAL. — Si l’on envisage d’abord la sinusite maxillaire 
aigué, deux cas sont a envisager selon qu'il s’agit d’une sinusite maxillaire 
d'origine stcritement nasale ou d’origine dentaire. 

Dans le premier cas, on sait que ces sinusites rhinogénes ont une tendance 
spontanée a la guérison. Il suffit de calmer la douleur par les analgésiques 
classiques et de favoriser l’évacuation du pus en décongestionnant la mu- 
queuse pituitaire. Si au bout de 15 jours, la sinusite n’est pas guérie, il faut 
passer au stade des ponctions et lavages du sinus. 

Dans le cas de sinusite maxillaire aigué d’origine dentaire, il faut enlever 
la dent en cause et faire un lavage du sinus. Si la sinusite a pour cause la pé- 
nétration d’une racine cans le sinus au cours d’une manceuvre maladroite 
d’extraction, ou une ostéite importante, il faut opérer d’emblée. 

Lorsqu’on est en présence d’une sinusite maxillaire chronique et si les 
lavages par ponction ne semblent donner aucun résultat, si la suppuration 
est abondante, si la muqueuse du méat moyen commence a réagir, ou s'il 
y a déja des lésions muqueuses ou ethmoidales de voisinage, il faut opérer. 
Les mémes principes valent pour la sinusite frontale au cours de laquelle 
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on cherchera avant tout a favoriser le drainage du pus par toutes les inter- _ 
ventions endonasales classiques qu'il est inutile d’énumérer. : 

Dans l’ethmoidite chronique, le probléme est un peu différent. Avant an 
PROETZ, le traitement médical en était 4 peu prés réduit 4 néant. La vaccino-- 
thérapie aurait donné quelques résultats dans les lésions récentes oes 
WECK, MOULONGUET et JACOD) mais ces résultats sont bien variables selon | 
les cas. En fait dans la plupart des sinusites la vaccinothérapie ne donne | 
absolument rien. 

HENNEBERT et son école utilisent la méthode de PROE?Tz depuis 1934. V ae 7 
les conclusions de DuBAIL, relatives 4 cette méthode (conclusions ba:ées sur 
environ 10.000 Proetz faits par lui dans le service d’- HENNEBERT) : 

En matiére de sinusite frontale, tant aigué que chronique, la méthode de © 
PROETzZ n’a aucune action. 

En matiére de sinusite maxillaire, cette méthode ne peut prétendre sup- 
planter les moyens classiques et en particulier la ponction. Toutefois dans — 
la sinusite maxillaire au début on peut obtenir la guérison en 24 heures. 

En matiére d’ethmoide postérieur et de sphénoide, c’est la méthode de _ 
choix, que la sinusite soit aigué ou chronique. Il n’en existe pas d’autre. | 

Dans 1’ethmoide antérieur, les résultats du PRoEtz sont beaucoup plus | 
incertains. 


TRAITEMENT CHIRURGICAL. — La chirurgie du sinus frontal est une des 
plus délicates, non pas du fait de l’intervention elle-méme mais du fait de- 
la difficulté que l’on éprouve 4 maintenir les résultats immédiatement post- 
opératoires. La grosse difficulté est le maintien du canal naso-frontal, 
quelle que soit la technique de trépanation du sinus frontal lui-méme. Il — 
est indispensable de préparer ce drainage par un temps préalable — 
sur les malformations endo-nasales (déviation haute de la cloison) et sur 
les cellules ethmoidales antérieures (HENNEBERT). Mais il faut surtout 
retenir que les indications de la chirurgie du sinus frontal sont trés rares et 
que bien des sinusites frontales guérissent par la cure radicale d’une sinu-— 
site maxillaire ou ethmoido-maxillaire concomitante. 

A propos de la chirurgie du sinus maxillaire, HENNEBERT décrit un pro- - 
cédé personnel qui peut se résumer a ceci ; c’est un Deuker simplifié sans — 
destruction de la branche montante, sans altération du cornet inférieur, 
sans suture et sans pansement, sans soins post-opératoires. 

Quant aux ethmoidites elles font beaucoup plus partie de la patho- 
logie générale. C’est ce qui explique les échecs trop nombreux de leur chi- | 
turgie. Il faut autant que possible ne leur opposer qu’un traitement médical . 
et le Proetz est venu en rehausser 1’intérét. 
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Les résultats _—— des opérations sur les sinusites suppurées 
chroniques au 45° Congrés de la Société américaine d’Oto-Rhino- 
Laryngologie, 10 mai 1939 (in Archives of oto-laryngology, novembre 1939), 


B. E. Hempstead expose les résultats obtenus 4 la suite des opérations 
intranasales sur les sinusites maxillaires. 


Il résume les statistiques de 1634 cas réunis dans la littérature, avec 97 
pour cent de guérison grace a 1’établissement d’une simple fenétre antrale 
intranasale, 

Il ne donne aucun détail sur l’opération exécutée. Ce serait le plus sou- 
vent l’opération de Mickuticz décrite en 1886, modifiée par KRAUSE. (Cette 
technique se rapprocherait de l’opération de CLaousr.) L’opération de 
CaLDWELL-Luc devrait étre 4 peu prés complétement abandonnée (I /2 
pour cent des cas). 

Tout d’abord, il faut examiner le sinus par l’antroscope. L/ouverture par 
le méat inférieur est contre-indiquée, s'il y a un corps étranger ou bien 
une tumeur intraantrale. De méme, il est nécessaire de rechercher s’il y a 
un kyste dentigéne ou bien un granulome, 4 la pointe d’une racine dentaire. 

S’il y a une sinusite frontale l’opération intranasale sera un échec. 

Lopération intranasale est facile, rapide, sous anesthésie locale. 

Le cornet inférieur est conservé. a muqueuse de l’antre récupérera ses 
fonctions normales. S’il y avait des polypes, ils disparaitront aprés venti- 
lation et drainage. 

Au cas de fistule dentaire, elle doit étre fermée pour obtenir la guérison. 

Lopération intranasale sera rejetée si la paroi nasale de l’antre est dense 
et épaisse. 

A la clinique Mayo, HEMPSTEAD et ses collégues préférent agir a travers 
la fenétre antrale par aspiration séche plut6t que par lavages. Cette aspira- 
tion est faite tous les jours, jusqu’a ce que la cavité sinusale soit com- 
plétement asséchée. 

Le haut pourcentage de guérisons ainsi obtenues justifierait ce traite- 
ment dans les sinusites maxillaires chroniques. 


E. R. Faulkner résume les résultats des opérations intranasales sur les 
sinusites ethmoidales, frontales et sphénoidales. 


Ces résultats dépendent de l’adresse et de l’entrainement de 1’opérateur. 
C’est un champ d’opération particuliérement difficile : il faut avoir « des 
yeux au bout des doigts ». 

Les opérations intranasales sont souvent discréditées parce qu’'elles ont 
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été faites 4 tort, par exemple sur des ethmoides atrophiés, et surtout parce i 
que l’opération a été incompléte. Les ethmoidectomies partielles sont aussi _ ; 
désastreuses que les mastoidectomies, quand elles ne méritent pas cette — 
épithéte. 

Et cependant F. est obligé de reconnaitre que les ethmoidectomiesintra- 
nasales sont rarement totales, surtout lorsqu’il y a des cellules au-dessus du . 
toit de l’orbite, ou des cellules trés antérieures. Défendant son opinion, il _ 
pense que l’on peut tout au moins parvenir 4 ouvrir et drainer toutes les _ 
cellules ethmoidales. 

En ce qui concerne le sinus frontal, il n’est pas partisan de l’élargissement 7 
du canal naso-frontal par une rape ; il a abandonné ce procédé. Il fait une © 
ethmoidectomie, et il se contente de laver le sinus frontal. Ces lavages sont — 
nécessaires, car la persistance dela décharge purulente frontale entretient — 
l’ethmoidite. te) 

La forme hyperplastique de l'ethmoidite est partois d'origine allergique. 
Ce type est celui qu’on rencontre comme cause des névrites optiques, des 
choroidites et de l’'iritis. En cas de névrite, il faut opérer d’urgence 1’eth- 
moide postérieur et le sinus sphénoidal, dés la premiére semaine ; quelque- 
fois, il y a encore de bons résultats aprés un mois. 

L/intranasale opération est l’opération de choix contre les polypes. Elle 

doit étre faite complétement, par une sorte d’exentération de la muqueuse. 
Le champ opératoire sera surveillé jusqu’a ce qu'il soit tapissé par un nou- 
vel épithélium. Le résultat local aménera une bonne respiration et la dispa- 
rition de la décharge muqueuse. S’il y a des crotites, elles montrent que les 
cellules ethmoidales postérieures suppurent encore. 

Dans l’asthme, la cure des polypes associée 4 l’antrotomie aménera une 
bonne amélioration. La guérison des névrites est fréquente. Il n’en est pas 
de méme des crises rhumatismales. 

L’infection du sinus sphénoidal est plus difficile 4 tarir. Dans les cas ott 
la muqueuse n’a pas dégénéré, il suffit de faire une large ouverture de la 
paroi antérieure. S’il est nécessaire d’enlever la muqueuse, il vaut mieux 
enlever la paroi antérieure et une bonne partie du plancher. 

Certes F. ne considére pas que les techniques intranasales sont les seules 
méthodes. bien que F. parait les avoir a peu prés exclusivement employées ; 
mais il veut insister sur les excellents résultats obtenus 


S. Salinger présente les résultats des opérations par voie externe sur le 
sinus maxillaire. 


D’aprés ce rhinologiste, l’opération de CaLDWELL-Lwc est le procédé chi- 
rurgical le plus satisfait pour traiter efficacement la sinusite maxillaire 
chronique. Sa technique est simple ; le sinus peut étre exploré dans son 
entier ; les complications et les séquelles opératoires sont rares 

a) Les indications opératoires sont divisées en deux groupes : 
1° Celles qui résultent directement des symptémes locaux, dont les plus 
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fréquents sont l’écoulement nasal, l’obstruction respiratoire, les maux de 
téte, les coryzas a répétition. Tout d’abord la sinusite est traitée par des la- 
vages de l’antre, la désinfection nasale, l’ablation des polypes ; il y a des alter- 
natives de mieux et de rechutes, suivant le climat et l'état de santé du 
sujet. L’examen révéle un écoulement purulent ou muco-purulent, des po- 
lypes, des piliers pharyngés rouges et épaissis ; la diphanoscopie montre un 
antre obscur, ce que confirment les rayons X. Le lavage du sinus peut 
donner peu ou pas de sécrétion ; il est alors nécessaire de faire une radio- 
graphie du sinus aprés injection dans ce sinus d’une substance opaque, 
qu'elle soit injectée aprés ponction, aprés cathétérisation de l’ostium ou 
par la méthode de déplacement ; alors la membrane du sinus apparaitra 
épaissie, irréguliére et cette manifestation implique son extirpation radicale- 

2° Celles qui découlent des symptémes a distance, dont l’infection sinu- 
sale est le point de départ. Cette infection peut étre trés minime, presque 
latente et cependant elle est le foyer d’origine « focal » d’une affection sé- 
tieuse et en apparence inguérissable. 

Pour SALINGER, |’étiologie sinusale de certaines bronchites chroniques, 
bronchectasies, de certains accés d’asthme ne parait pas discutable. L’infec- 
tion peut se transmettre directement par aspiration ; ou bien par les lym- 
phatiques ou les veines. Les faits sont parfois discutables parce qu’ils sont 
mal établis, ou insuffisamment contrdélés. 

Plus suspects sont les cas d’arthrite et de névrite dont le point de départ 
serait une infection sinusale. 

Sur quels signes peut-on se baser pour incriminer l’origine sinusale et pra- 
tiquer une intervention chirurgicale ? Sur l’histoire clinique, démontrant 
l’existence antérieure d’une sinusite nette, méme s'il y a un assez large in- 
tervalle sans symptéme. S. attache une grande importance 4 1’épaississe_ 
ment de la membrane muqueuse, notamment quand il dépasse 2 millimétres. 
La culture du liquide aspiré met en évidence une flore bactérienne. Le li- 
quide injecté, a base d’iode, met un temps trop long pour étre évacué, ce qui 
met en évidence les troubles de l’activité ciliaire. 

La grande difficulé est de faire la part a l’origine allergique des mani- 
festations sinusales. Elle serait évidente dans 17 %, et douteuse dans 35 %. 
Les cas certains sont facilement dépistés par 1’état de la muqueuse nasale 
(pale et cedématiée), les tests cutanés, l’examen du liquide aspiré (éosino- 
philes). Dans les 35 °/, douteux, il y a souvent association d’infection véri- 
table ; ils doivent étre considérés comme tels et opérés. 

b) S: donne un certain nombre de détails opéraioires. 

1° Il évite l’cedéme facial post-opératoire, en ne distendant pas les tissus 
‘par liquides anesthésiques. I] anesthésie directement les nerfs palatin pos- 
térieur, dentaire postérieur, sous-orbitaire ; il insensibilise les méats inférieur 
et moyen ; il trace avec une solution anesthésiante la ligne d’incision sous- 
labiale. En second lieu, il évite de rétracter violemment la lévre supérieure 
de l’incision ainsi que les tissus préjugaux. Enfin, il supprime le pansement 
post-opératoire en mettant en ceuvre une hémostase soigneuse (ablation 
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compléte de la muqueuse, écrasement et curettage des orifices osseux san- 7 
guinolents. 

2° Comme drainage, il utilise un drain fenétré de grand diamétre, qui _ 
s’étend de la paroi postérieure sinusale 4 la narine. De la glace est placée _ 
sur la joue. 

3° Soins post-opératoires : solution faible d’alcool en attouchements ; — 
quelques lavages par une canule courbe, mais avec parcimonie. Un spray © 
d’éphédrine diminue l’cedéme du cornet inférieur. 

Rareté des séquelles. L’insensibilité de la lévre disparait en 2 4 3 semaines. 

4° Si l’ethmoide est atteint, enlever le cornet moyen ; on peut curetter 
l'ethmoide par la voie sinusale. Si le frontal est atteint, il faut intervenir 
sur ce sinus par voie externe. 

c) Au début de sa pratique, S. était assez conservateur ; ilest devenu plus 
interventionniste et il s’en félicite. Il aurait eu go % de guérisons, car il a _ 
soin d’éviter la confusion avec des manifestations allergiques et de ne traiter _ 
que les cas bien limités au seul sinus maxillaire. 


M. F. Arbuckle a consacré un court exposé aux résultats des opérations — 
par voie externe sur les sinus frontal, ethmoidal et sphénoidal. 


De 1921 a 1939, il a pratiqué 600 opérations sur les sinus. Il remarque 
immédiatement que le nombre annuel de ces opérations va en décroissant ; 
il l’explique, par sa connaissance plus approfondie des manifestations si- 
nusales allergiques, et du terrain endocrinien ; le temps est passé ot l’on 
croyait que tous les troubles sinusiens relevaient d’une cause infectieuse. 

Il estime que plus de la moitié des troubles sinusaux sont d’ordre aller- 
gique ; le traitement adéquat les fera disparaitre. 

A lappui de ce fait, A. cite une observation personnelle: H. agé de 
27 ans, souffrant de céphalées et de coryzas ; opération externe sur les sinus 
maxillaire et frontal, révélant du pus et des fongosités échec ; seconde 
opération sur le sinus frontal ; nouvel échec, on propose une troisiéme opé- 
ration ; mais le malade ne pouvait plus en faire les frais, et il trouve qu’en 
supprimant le pain de son alimentation, maux de téte et écoulement di pa- 
raissent, alors qu’ils se manifestent 4 nouveau dés qu’il se proméne dans un 
champ de blé. 

Sur les troubles allergiques, il est vrai, peut venir se greffer une infection 
secondaire, et méme ils en facilitent l’éclosion. Dans de tels cas, le traitement 
sera mixte ; l’intervention reste nécessaire, mais il faut y joindre la théra- 
peutique antiallergique ou endocrinienne. 

Un certain nombre de syndromes cliniques sinusaux sont d’ordre aller- 
gique, tels : la téte vide ; la lourdeur hémicranienne ; la névralgieducou, de 
l’épaule et du bras. Les rayons X ne parviennent pas a différencier 1’épais- 
sissement de la muqueuse d’ordre allergique et celle d’origine infectieuse ; 
cependant dans le premier cas, il serait plan, et dans le second irrégulier. 

A. tient compte de l’aspect du pus : est-il jaune gris, il s’agit d’une véri- 
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table sinusite ; est-il épais et blanc, l’allergie est un facteur et la guérison, 
c’est-a-dire le tarissement de la sécrétion sera difficile. 

Il faut étudier le pus, le sang, la fonction thyroidienne. 

Sur le sinus sphénoidal et l’ethmoide, A. pratique l’opération de SLUDER. 
Il préconise les opérations par voie externe, parce qu’elles peuvent étre 
complétées en permettant d’inspecter tout l’intérieur du sinus ; elles s’im- 
posent au cas d’ostéomyélite et d’abcés orbitaire. 

A. n’a eu qu’un cas de mort sur les 600 opérés ; encore s’agissait-il d’un 
abcés du lobe frontal. Les résultats esthétiques auraient toujours été ex- 
cellents. 


EN RESUME, ces quatre exposés montrent chez les rhinologistes améri- 
cains les progrés des méthodes conservatrices. 

Il est facile de dire : l’ethmoidectomie doit étre aussi compléte qu’une 
mastoidectomie ; en pratique, l’ethmoidectomie totale est impossible. Peut- 
étre méme serait-elle nuisible, car les glandes et surtout les cils vibratils de 
l’ethmoide ont un réle physiologique important.L,’ablation large de l’ethmoide 
entraine la sécheresse de la cavité nasale et la formation de crofites, plus 
désagréables peut-étre que le suintement muco-purulent persistant. 

L’importance des manifestations allergiques nasales et sinusales s’avére 
chaque jour. Il ne faut plus considérer la sinusite comme une affection lo- 
cale ; le malade demande a étre toujours considéré dans son ensemble. 
Faute d’avoir suivi ce principe, bien des échecs thérapeutiques s’expliquent. 

Avouons-le, malgré la chirurgie et malgré les traitements endocriniens et 
antiallergiques, il y a encore des manifestations sinusales qu’aucun d’entre 
nous ne guérira. 


A. HAUTANT. 
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Le 


|. M. van Nieuwenhuyse (de Roubaix). — Un cas de goitre linia 


chez un nourrisson. 


Observation 


enfant de trois mois, est amené la consultation parce qu’ils ‘alimente difficilement. 


Il présente une tuméfaction de Ja région sus-claviculaire gauche et une grosse géne de la 
déglutition. 

Ce nourrisson n’avale qu’avec peine, et rejette la plus grande partie du liquide qu’il a 
absorbé, Lorsqu’il déglutit, la masse qu’on observe au-dessus de la clavicule se souleve et 
se gonfle prenant la dimension d’une noix. Elle est de consistance molle au palper, ne pré- 
sente aucune crépitation gazeuse ; une compression légére la réduit au quart du volume 
primitif comme une hernie aprés le taxis. 

La premiére impression est qu’il s’agit d’un diverticule de l’wsophage. Cependant la 
position est trés basse. Une radiographie faite aprés absorption de substance opaque ne 
montre aucune modification de l'image. 

Intervention. L’intervention est faite le 5-12-38 avec les DT J. et R. LEpLat. Nous pra- 
tiquons une incision curviligne paralléle au bord postérieur du sterno-cléido-mastoidien 
A convexité antérieure, se recourbant en arriére pour devenir horizontale. 

Sous les aponévroses, nous tombons sur une masse que !’on peut facilement isoler, com- 
parable A un sac herniaire dont le pédicule passe derritre les gros vaisseaux. Nous aidant 
de la compresse, nous arrivons jusqu’au niveau du lobe inférieur du corps thyroide. Le 
pédicule passe au-dessus de l’appareil suspenseur de la plévre. 

_ Un catgut est posé sur le collet et nous extrayons la masse avec son enveloppe. 
L’examen histologique du contenu montre qu’il s’agit de tissu thyroidien non modifié. 
Les suites immédiates de l’intervention sont normales, mais aprés quelques jours appa- 
raissent les signes de myxcedtme. L’aspect général du nourrisson se transforme rapide- 
ment ; la langue surtout se développe de telle facon que l’alimentation est de nouveau 
rendue difficile. 

Un traitement par l’extrait thyroidien rétablit en quelques semaines |’équilibre. 


Nous avons cru intéressant de rapporter cette observation, d’abord au 
point de vue diagnostic. La géne de la déglutition et la régurgitation im- 
médiate faisant penser de prime abord a un diverticule de l’cesophage. 

l'autre part, la pathogénie de 1’affection nous parait facile 4 préciser. 
Il s’agit ici véritablement d’une hernie du corps thyroide a travers un in- 
terstice de la gaine viscérale du cou. Les lames sagittaires qui forment les 
parois latérales de cette gaine sont renforcées au-dessus du dome pleural 
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comme l’a bien montré TRUFFERT, par les ligaments suspenseurs de la 
plévre. 

Ces ligaments ne sont autres que les lames vasculaires dépendant des 
gros vaisseaux du cou. Au niveau de la fossette sus-rétro-pleurale existe 
une zone de moindre résistance par out le corps thyroide a pu faire hernie. 

Dans une étude parue en 1934 sur les goitres aberrants, Van den W1.- 
DENBERG (1) a insisté sur la différenciation faite par VOGEL entre les goitres 
congénitaux reliés 4 la glande par un tractus fibreux et les goitres acquis _ 
paraissant indépendants. L’examen clinique, d’aprés ces auteurs, permet 
pour les premiers « de constater un mouvement ascensionnel au cours de | 
la déglutition ». 

Notre observation d’aujourd’hui montre la genése de certains goitres _ 
congénitaux. Il y a tout d’abord une hernie 4 travers un hiatus de la gaine 
vasculaire. Puis le collet se resserrant, la masse herniée ne reste reliée au 
corps principal que par un cordon fibreux comme on l’observe chez l’adulte. 

Le cas que nous présentons, survenu chez un nourrisson, nous a permis 
de voir ce processus en pleine évolution. 


— M. Lallemant. J’ai eu l'occasion de voir un lobe thyroidien aberrant situé entre — 
la trachée et l’cesophage dont on a fait le diagnostic seulement post-mortem. La lésion 
avait commencé & se révéler par une paralysie des abducteurs avec conservation de la — 
phonation et géne respiratoire intense ayant nécessité une trachéotomie. 

La malade étant morte de pneumonie, on a trouvé 4 l’autopsie un petit nodule entre la 
trachée et l’cesophage, au-dessous de I’anneau cricoidien, du volume d’une petite noisette. 
L’examen histologique a montré qu’il s’agissait d’un cancer thyroidien. 


Il. MM. J. Ramadier et A. Soulas (présentation de malade). — Sténose > 
laryngée sous-glottique, discussion et thérapeutique. 


Observation 


Mme §..., 32 ans, a fait, il y a quelques années, une ssbeensiliai willie qui est | 
actuellement tout a fait guérie ; il y aurait eu 4 cette époque une atteinte laryngée sur la- 
quelle nous n’avons aucune précision. 

Le 28 octobre 1937, la malade est adressée 4 ]’un de nous par le D' BRISSAUD ; depuis un 
mois elle se plaint de géne respiratoire et de toux quinteuse ; elle a eu 4 deux reprises une 
grave crise de suffocation. L’expectoration est nulle et cependant ily aurait eu rejet d’une 
espéce de « moule bronchique ». La dyspnée est accrue par l’effort. ; 

Quand on examine la malade on se rend compte que la respiration est du type asthma- 
tiforme ; qu’elle a du cornage et du tirage surtout 4 la toux ; la toux accentue la dyspnée _ 
d’une maniére inquiétante. Ces troubles respiratoires sont une cause de grande fatigue. 
La voix est légérement enrouée. 

L’examen du nez et du pharynx ne révéle rien d’anormal. 

Laryngoscopie directe. — L’épiglotte et les sinus piriformes ne présentent rien de parti- : 
culier. Les cordes vocales sont détendues surtout la corde gauche qui est flasque et légére- _ 


(*) Van den WILDENBERG Contribution 4 I’étude des thyroides aberrantes latérales, Annales 7 
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ment rouge. Les mouvements d’abduction sont limités et, 4 la respiration, la fente glot- lir 

tique a un diamétre trés diminué ; mais il n’y a pas de paralysie. be 
tant donné le cornage, une bronchoscopie est décidée en vue d’un examen direct du ga 

larynx et de la trachée ; toutes réserves faites pour une éventuelle trachéotomie. 

Laryngoscopie directe et bronchoscopic. — Le 30 novembre, aprés insensibilisation due 
larynx avec une solution de cocaine & 10 ,, avec le laryngoscope de CHEVATIER- JACKSON, hy 
une laryngoscopie est pratiquée : les cordes vocales sont détendues, la corde droite est 
peu mobile en abduction et la corde gauche est presque immobile en position para-médiane. 


La région sous-glottique est rétrécie et parait infiltrée en arriére, 4 droite et 4 gauche ob 
on apercoit une espéce de bourrelet rougeatre en fer A cheval. 


A travers cette fente étroite on peut passer dans la trachée un tube de 6 X 4o. On p 
n’observe rien d’anormal si ce n’est quelques sécrétions trés épaisses au niveau de la région a 
inférieure de la trachée. 

Puisque l’arbre trachéo-bronchique est hors de cause nous devons penser qu'il s’agit t 


bien d’une infiltration sous-glottique d’origine inconnue avec parésie accentuée de la corde 
gauche et on est en droit de conseiller une trachéotomie en attendant de trouver une théra- 
peutique étiologique. 
La trachéotomie est d’autant mieux acceptée qu’une demi-heure aprés l’endoscopie, . 
ja malade a une nouvelle crise de suffocation semblable a celles qui ont déja eu lieu. Cette 
crise est caractérisée par du tirage, de la toux, du cornage, avec imminence d’asphyxie. 


Trachéotomie. — Un bronchoscope est introduit dans la trachée et sans hite une trachéo- 
tomie est pratiquée selon la technique ordinaire. Suites par!aites ; aucune élévation ther- 
mique. 

Mais le probleme n’est nullement résolu. 

Le 3 novembre, l’examen laryngé montre le méme aspect que précédemment ; le bourre- 
let sous-glottique est nettement plus accentué a gauche bien qu’il apparaisse peu car il est 
caché par la corde 4 peu prés immobile en position para-médiane. 

A noter qu’un Wassermann a été fait et qu’il est négatif ; qu’un traitement bismuthé 
a été ordonné par le D? BRISSAUD et qu’il est terminé. 

Le traitement anti-syphilitique est repris (arsenic et bismuth en injections ; iodure par 
la bouche). 

Dans la suite, un traitement anti-colibacillaire est institué. Pendant cette période 
(rs novembre au 12 janvier 1938) la malade va plutét un peu mieux ; elle est revenue chez 
elle et elle parle facilement en bouchant l’orifice de la canule. 

Le 12 janvier, l’examen Jaryngé donne les renseignements suivants : la corde vocale 
gauche est A peu prés fixée en position paramédiane et la corde droite & une course limitée. 
L’infiltration sous-glottique est moindre et ne présente en tout cas pas d’infiltration qui 
paraisse en activité. 

La canule est enlevée le 26 janvier. 

Depuis janvier 1938 4 fin mai 1930, la malade a pu reprendre 4 peu prés ses occupations, 
mais son existence est celle d’une infirme qui ne peut faire aucun effort sous peine de voir 
la dyspnée s’accentuer et faire place a la suffocation. 

Cette suffocation est survenue d’ailleurs 4 plusieurs reprises ; notamment le 22 dé- 
cembre ott nous l’avons fait entrer d’urgence 4. l’H6pital Américain ; elle a A cette époque 
demandé l’avis du D? LE MEE. Le D? LE MEE a porté un diagnostic semblable au nétre. 

Fin mai, l’un de nous revoit donc Ja patiente et observe les faits suivants : 

Les cordes vocales sont en meilleur état ; elles ne sont plus rougeatres mais d’un blanc 
nacré et de tonus satisfaisant, sans flaccidité ; mais les mouvements sont toujours trés 
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limités et la corde gauche est presque immobile en position para-médiane. Parcontre,!e 
bourrelet rougedtre sous-glottique est moins étendu a peine visible sous tendant la corde 
gauche. 


De plus il semble qu'il y ait un petit goitre kystique jusqu’ici passé inapercu et pour 
lequel la malade est adressée au D® FERRIE qui a trouvé un adénome thyroidien avec 


hyperthyroidie (indice réfractométrique variant de 23 degrés). 6 
Le métabolisme basal est de — 2,7. a, ~ 


En présence de ces faits quelque peu troublants que peut en conclure au 
point de vue étiologique et quelle conduite devons-nous adopter pour “1 
arriver 4 une conclusion satisfaisante ? 4 

Diagnostic. — 1® On ne peut pas penser a une hypo-laryngite d’ordre 
banal car cette affection, dont l’un de nous a observé deux cas, est trés rare 
chez l’adulte et s’accompagne de manifestations trachéales. a 

Aucune preuve ne vient étayer l’hypothése d’une syphilis (B. W.;épreuve | ae 7 
du traitement ; évolution). 

2° On pencherait plutét pour une infiltration tuberculeuse qui aurait 
évolué 4 bas bruit, réveil sournois de l’ancienne lésion laryngo-pulmonaire 
qui aurait laissé un aspect pseudo-tumoral ; espéce de tissu plus ou moins _ 
cicatriciel ; et on peut y penser car il y a eu amélioration par le simple repos - 
général et vocal et parce qu’il s’agirait d’une séquelle exubérante et nond’un 
processus évolutif. an 

Sans doute, mais l’aspect pseudo-tumoral lisse et bien limité rappelle fort 
bien l’adénome et de plus une lésion tuberculeuse ainsi limitée nous laisse 
sceptiques. 

3° Il resterait l’hypothése d’un envahissement laryngé par un adénome n 
thyroidien. Et l’examen récent serait une preuve en faveur de cediagnostic. =| 

Quoi qu'il en soit il faut procéder a l’ablation de cette «exubérance », | 
Quelle est la voie meillleure pour cela afin de conserver la fonction phona- 7 
toire ? 

1° Aprés trachéotomie sous laryngoscopie directe, la diathermo-coagula- 
tion peut permettre une destruction probablement totale. Nous avons pensé 
a ce procédé mais ne risquons-nous pas de léser la corde vocale. Et d’ailleurs 
pourrons-nous extirper complétement le tissu ? 

2° Une laryngo-fissure nous attirait davantage car elle permettait de 
mieux diriger l’exérése et de pratiquer en quelque sorte unexcellentcuret- 
tage de la région sous-glottique, compte tenu des soins post-opératoires | 
qu il faudra envisager pour éviter une sténose. . 

3° Actuellement il nous semble qu’il serait peut-étre préférable d’atta. 
quer par voie externe l’adénome thyroidien, d’en préciser l’extension et de 
procéder a l’ablation de ses prolongements s’ils existent. = 

Telle est l’observation avec les remarques personnelles que nous avons > 
cru intéressant de vous rapporter et nous serions heureux de connaitre vos 
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— M. H. Bourgeois. Je tiens 4 dire que le rétrécissement tuberculeux, contraire- 
ment a ce qu’on a dit, existe. J’ai vu une malade semblable, qui avait été traitée par le 
galvanocautére. On pouvait peut-¢tre admettre que la thérapeutique avait ajouté 
quelque chose, pour produire un rétrécissement qui se présentait au laryngoscope sous la 
forme d’une palmature antérieure unissant les deux cordes vocales 4 la commissure 
antérieure, et on a pensé que cette palmature obéirait 4 l’électrocoagulation par les voies 
naturelles. Mais la coagulation a donné un résultat lamentable et il a fallu rapidement 
trachéotomiser la malade. 

Il ne faut pas faire l’électro-coagulation par les voies naturelles dans le larynx. $°il est 
permis de faire de 1’étincelage pour un papi!lome ou une lésion tuberculeuse superficielle, 
il ne faut pas, sauf pour I’épiglotte qui n’est pas dans la cavité du larynx, il ne faut pas 
faire de coagulation dans la cavité du larynx. On n’a que des désastres, par les voies natu- 
relles. Mais au contraire par la laryngotissure c’est une méthode excellente. 


_— M. Lemaitre. Je crois que la premiére chose serait de faire une biopsie. 4s 


Ill. MM. F. Lemaitre, Sacquépée et Robert Laval. — A propos d’un 
cas de kyste séro-muqueux du seuil narinaire. 


Nous présentons ce cas, non pour son caractére extraordinaire ou excep- 
tionnel, mais parce qu’un travail récent de 1’un de nous a permis d’en préci- 
ser nettement V’entité clinique et, pensons-nous, la pathogénie ; et parce que 
cette observation, datant de 3 semaines, nous en a paru 1’¢/lustration la plus 
démonstrative, 4 la fois des points de vue : — clinique, anatomique, et du 
fait de la technique opératoire employée pour sa cure radicale. 


Observations 


- Bec... Cliniquement, notre diagnostic de kyste a été fait sur : 


Inspection : la tuméfaction de la lévre supérieure l’endro'‘t de l’insertion de Vaile 
du nez, projetant cette aile en avant et en dehors. 

Rhinoscopie antéricure : le soultvement du plancher du vestibule nasal dans sa partie 
externe par une tuméfaction nettement séparée en dedans de Ja cloison, en haut de la 
t¢te du cornet inférieur par un sillon. 

Palpation : la consistance trés molle, dépressible bien que rénittente, avec absence de 
crépitation parcheminée. 

T.a mobilité sur le plan osseux du maxillaire supérieur, signant Vindépendance de ‘os, 
dene des denis 

Ponction : Vabsence de cholestérine, dont les paillettes n’étaient visibles ni macroscopi- 
quement, ni microscopiquement. Le liquide, séro-muqueux, ne contenait que quelques 
cellules endothéliales et quelques leucocytes non altérés. 

Radiographie. Bien orientée, apres injection lipiodolée de la poche kystique, elle permet 
affirmation du diagnostic ; elle montre que la poche kystique se trouve sur un plan nette- 
ment antérieur au plan osseux du maxillaire supérieur, dont elle épouse la torme. 

Elle permet en outre de préciser que les dents ne sont pas en cause, les apex des 2 inci- 
sives droites siégeant du cété du kyste étant rigoureusement sains, et la canine étant dis- 
parue depuis fort longtemps. 
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Les constatations opératoires ont confirmé le diagnostic clinique et permis den affirmer 
la technique opératoire. Intervention (P? LEMAITRE, aide D? SACQUEPEE). 

Incision de sinusite maxillaire. 

Dissection trés minutieuse de la poche, qui se présente comme un sac 4 parois bleutées. 
La dissection, déja tres délicate pour la partie antérieure, inférieure et externe de ia poche, 
devient trés difficile 4 la partie postéro-supéro-interne, qui adhére trés étroitement & la 
muqueuse nasale, au plancher et au-dessous de la téte du cornet inférieur. Le décollement 
est réussi, 4 aide du décolleur mousse 4 cloison. La minceur de la paroi nasale 
adjacente est telle, aprés cette dissection, que l’on apercoit par transparence ‘4 travers 
elle Ja couleur d’un porte-coton situé dans le nez. Elle n'est pas perforée, car la malade 
n’a dégluti aucune goutte de sang, et inspiration, comme l’expiration nasale, la font se 
ballonner et se déprimer tel un balion de baudruche. 

La poche est enlevée en totalité, 

Nous poussons néanmoins plus loin les investigations opératoires : ruginant l’os, nous 
constatons que le kyste reposait, par l’intermédiaire de quelques millimétres de tissu con- 
jonctif, sur une véitable niche osseuse, située au-dessous de |’échancrure piriforme, sur la 
face antérieur de la partie interne du maxillaire supérieur. L’échancrure piriforme est 
agrandie. La fossette est limitée nettement en dehors par une petite créte etait verti- 

ale, située sur la perpendiculaire de la canine. 

Plus bas, nous vérifions la région des apex. La canine est extraite depuis longtemps. 
et l’os, A son niveau, est normal. Elle est d’ailleurs plus externe. 

Par contre, on voit nettement la saillie de 2 petits ddmes des apex de 2 incisives, recoit- 
verts par une mince pellicule osseuse d’os normal : on a exactement l’aspect de la saillic 
normale des apex de la 2¢ prémolaire et de la 17¢ molaire dans le sinus maxillaire. 


Conclusions : L2 diagnostic clinique repose sur : 
la mobilité sur le maxillaire supérieur, éliminant les kystes para-den- 
taires de GERBER ; 

— l’absence constante de cholestérine dans le liquide de ponction ; 

— la radiographie lipiodolée peut, dans les cas ott l’on aurait des doutes 
cliniques, trancher le diagnostic en montrant sa projection en avant de 1’os. 

La technique opératoire doit étre la suivante : Incision, de sinusite maxillaire 
donnant un jour excellent, insoupgonnable, méme dans les petits kystes> 
comme c’était le cas pour nous. Elle est de plus esthétique. 

-ar cette voie, l’extirpation compléte de la poche est possible. Au con- 
traire de la grande majorité des auteurs, et du professeur JACQUES, nous 
pensons que la libération de l’adhérence de la poche avec la muqueuse na- 
sale n’est qu'une question de patience. M. BALDENWECK est le premier ayant 
réussi cette extirpation totale, dans ses 2 cas. Le cas opéré par le professeur _ 
LEMAITRE en est un autre exemple. 

Ces kystes proviennent, comme 1’un de nous montré dans un travail 
récent, d’une anomalie dans l’existence d’un prolongement antérieur 
anormal du canal lacrymo-nasal, que nous avons retrouvé chez certains 
embryons. Ce fait est sans aucun rapport avec le bec-de-liévre. La con- 
firmation clinique de cette origine se trouve dans la constance des rapports 
de ces kystes, de la niche osseuse, et de la forme histologique, épithélium 
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cylindrique 4 2 couches et 4 cellules caliciformes 4 mucines dans les cas 
n’ayant pas subi les transformations pavimenteuses et stratifiantes dues a 
l’infection secondaire. 


IV. MM. F. Lemaitre et Sacquépée. — Quelques cas de radio-nécrose 
du maxillaire. 


De plusieurs observations, certaines communiquées par le D' Ponroy, 
nous voudrions tirer certaines conclusions 4 propos des radionécroses 
du maxillaire inférieur en cours d’élimination. 


I, M. Ch... Pierre entre le 21-4-39. 


Observation 


Ila été traité A I’ Institut du Cancer pour un épithélioma spino-cellulaire 4 globes cornés 
du sillon glosso-amygdalien gauche, et a subi un 1° traitement par R. X. du 1°-8-35 au 
27-8-35 ; 36 séances de 200r par trois champs alternés, latéral droit, latéral gauche et pos- 
térieur, appareillage T. P., filtration 2 Cu, plus 2 Al. distance focale 50 cms, puis un 2° trai- 
tement de consolidation a été fait du 1°T-2-36 au 13-3-36, 15 séances de 300 r par 3 champs 
avec les mémes constantes. Ce traitement, fait sous la direction du Dt Hurt, a abouti A 
la guérison de cet épithélioma, puisque il n’a eu depuis aucune réridive. Les doses prati- 
quées sont au-dessous de doses limites. 

Avant ce traitement, sa bouche avait été mise en état. 

Aprés le traitement, il lui fut précisé qu’il ne devait subir aucune intervention dentaire 
ou buccale avant une période de 7 ans. 

Mais le 20-2-37, il subit 12 extractions dentaires, sur des dents mobilisées et mortifiées. 
8 jours plus tard, la plaie alvéolaire n’ayant pas tendance i se fermer, le dentiste pratique 
des esquillectomies. 

A la suite de ces interventions, i! élimine la moitié gauche de son maxillaire iniérieur. 
Au bout d’un an, !a période d’élimination semblant s’arréter, le D' CUENET pense a l’appa- 
rciller. Mais i ce moment, 3 dents restantes 1 droite tombent spontanément, ce qui est 
suivi de la nécrose de la moitié droite du maxillaire inférieur restante, nécrose qui entraine 
en ce moment son élimination progressive. 

!l présente actueliement une vaste ulcération cutanée de la joue droite, laissant voir la 
face externe dure comme de la pierre de la branche horizontale ; une ulcération de Ja mu- 
queuse gingivale également, laissant voir l’os. 

If. M. M... Henri, blessé en juin 1915 par une balle qui a fracturé le maxillaire inférieur 
droit. Suites normales, avec cependant limitation de l’ouverture de la bouche par brides 
cicatricielles, 

I-n 1933, tumeur de l’'amygdale droite, traitée 4 Curie le 1°* octobre 33, pendant 20 jours. 
Depuis aucune récidive. 

Lorsqu’on a entrepris le traitement A Curie, les dents paraissaient dans un état normal, 
et lon n’a pas jugé utile d’y toucher. 

Rien de spécial pendant 3 ans. Fn février 37, douleurs : Curie refuse d’abord d’autoriser 
ablation dentaire, puis, sur ]’insistance du malade et devant ses douleurs, la mobilité et 
la tendance a s’effriter et & la destruction progressive de la dent, Curie (M. CouTaRD) 
donne une lettre au malade l’autorisant 4 faire pratiquer l’extraction de la dent en cause. 

L’extraction de cette molaire ne le soulage pas. 
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Au bout de 6 mois, on apergoit par la bouche une partie d’os dénudé sur la face in- _ 
terne du maxillaire inféricur. 


Actuellement, le début de Il’élimination remonte .1 1 an et demi. 
Il est encore loin d’étre éliminé, et est un peu visible par la face externe. II est 4 noter 
qu’une molaire supérieure, initialement saine, présente un effritement et des phénoménes 
se de pulpite. 
Dans ces cas, nous adoptons uniquement une conduite d’expectative, pour 2 raisons : 
1° Toute intervention peut déterminer une reprise du processus nécrotique. : 
2? L’intervention sur un os incomplétement séquestré a toutes les chances d’entrainer 
avec l’ablation de I’os l’ablation du périoste, iaisant disparaitre les derniéres chances d’une 
réparation osseuse ultérieure spontanée possible. 
I] faut donc attendre |’élimination. 


Nous voudrions attirer l’attention sur quelques points. 

Le danger de toute intervention, mém2 minime, sur les régions ayant subi 
és des doses massives de radiations X quelques années auparavant. I] ne semble 
pas, d’ailleurs, que l’on puisse actuellement fixer de limite précise au temps 
4 partir duquel de telles interventions peuvent redevenir possibles. a 

Allant plus loin que cette notion classique, nous pensons qu’il est préfé- 
rable de faire, dans les territoires devant subir des doses massives, une © 
ti- extirpation totale de toutes les dents, m*m2 parfaitement saines. 

Elle est logique, puisque, d’une part, la mortification ultérieure de ces dents 

est certaine, mortification non seulement pulpaire, mis portant également 


‘ire sur sa structure qui devient extrém*ment friable, et sur ses moyens de con- 
tention, ce qui entraine sa mobilisation. 

es. D’autre part et surtout, c’est le seul moyen de mettre le malade a l’abri__ 

jue 


de radio-nécroses déclanchées par des interventions intempestives sur les 
dents ultérieurement mortifiées. I] semble bien d’ailleurs que ce soient les — 


= dents elles-mémes, dans ces cas, qui supportent la plus grande part de res- | 

a . ponsabilité, car leur chute n’est que favorisée par le dentiste, mais il semble _ 

“ie bien que, méme en l’absence de toute intervention, elles s’éliminent sponta- 
nément, déclanchant alors la radio-nécrose. 

Remarquons en passant que notre 2° observation souléve un point trés 

nu- délicat, sur lequel nous pensons pouvoir revenir a la lumiére de plusieurs 
observations : celui de l'association, de la dépendance certaine de certains © 

eur cancers épithéliaux et de certaines blessures de guerre. 

ides 

_ V. MM. Yves Lemaitre et Broutmann, — Un cas de Schwannome - 

al 

‘iser 

é et La malade, une femme d'origine Polonaise, Agée de 39 ans, nous a été adressée il y a quel- _ 

RD) ues mois par la consultation d’ophtalmologie pour une paralysie faciale. 

e. La malade présente en effet une paralysie évidente, totale,du type périphérique =. 


l’hémiface droite. L’ceil droit est un peu congestionné et il existe un larmoiement impor- 


LES ANNALES D’OTO-LARYNGOLOGIE, 1940, N°8 1-2 (JANVIER-FEVRIER). 5 
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tant qui géne considérablement la malade. C’est 4 cause de ce symptéme qu'elle est allée 
consulter d’abord les ophtalmologistes. 

Nous interrogeons la malade qui nous apprend que sa paralysie faciale s’est installéc 
extrémement lentement et progressivement. Les premiers signes d’atteinte du facial 
datent de plus de huit années. A cette époque la malade avait constaté qu’elle avait de la 
difficulté & fermer son ceil droit. 

Progressivement, durant les années qui suivent, la paralysie de I"hémiface droite s’est 
constituée pour devenir complete et définitive quatre années aprés |’apparition des pre- 
miers signes de parésie des paupiéres. 

Enfin, au cours de l’année qui vient de s’écouler, la malade constatait une diminution 
progressive de l’acuité auditive de loreille droite. 

A l’examen otoscopique nous avons constaté |’existence d’un véritable affaissement de 
la paroi osseuse postérieure du conduit auditif sous la forme d’une tuméfaction rougeitre 
molle, obstruant presque complétement le conduit auditif et masquant le tympan. 

L’examen acoumétrique nous a montré I’existence d’une surdité totale pour la voix, 
avec cependant perception des diapasons aigus par voies osseuse et aérienne ce que nous a 
confirmé l’examen l’audiométre. 

L’épreuve calorique montra l’existence d’une excitabilité vestibulaire un peu diminuée. 

Les radiographies en position temporo-tympanique faites par le DT CHAUSSE montrérent 
existence au niveau de la région antrale d’une tache claire que ]’on interpréta comme 
étant l’image d’un cholestéatome. 

A Vintervention on trouva au niveau du massif de la troisiéme portion du Facial une 
masse grisitre, grosse comme une noix, d’aspect tumoral ; cette masse remplissait toute 


Ja mastoide et envoyait des prolongements en haut sous la dure-mére qui était mise a 


nu par la tumeur et autour du bloc labyrinthique qui apparaissait comme isolé et 
disséqué. 

C’est l’examen histologique des fragments prélevés fait par le DT ARDOIN qui nous a 
révélé qu’il s’agissait d’un schwannome typique du Facial. 


Cette observation est intéressante parce qu’elle nous montre qu’en pré- 


sence d’une paralysie faciale chronique il faut parfois penser a la possibilité 


d’une tumeur du facial. Cette affection n’est pas tellem2nt exceptionnelle 
puisque plusieurs cas en ont été observés déja. Nous-m *m > en avons observé 
un cas chez notre maitre le D' André BLocu. Ce qui semble caractériser cette 


affection, c’est, outre sa rareté, sa lenteur d’évolution et sa bénignité rela- 
g 


tive. 


VI. M. Aubry (présentation du malade). — Pharyngo-laryngectomie. 


L’auteur présente un malade qu’il a opéré de facgon trés extensive pour un 
cancer pharyngo-laryngé. Le malade avait antérieurement subi plus de cin- 
quante séances de radiothérapie. 

La présentation a pour but de démontrer : 1° que la radiothérapie ne contre- 
indique nullement une action chirurgicale ultérieure ; 2° que celle-ci, quand 


— le sinus piriforme est envahi, doit nécessairement étre trés large. 


— M. Moulonguet. Je félicite AUBRy de son trés beau résultat. Malheureusement l’ave- 
nir un peu éloigné de ces malades reste trés mauvais. J’ai fait des ablations du pharynx 
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et du larynx et j’ai eu juste un seul cas qui a survécu pendant quatre ans et qui est mort 
au bout de quatre ans d’une maladie intercurrente. 


_— M. Aubry. L’avenir est peut-étre au traitement radiothérapique préalable qui 
localise la lésion, la délimite en quelque sorte, et favorise l’extirpation sans récidive. 


VII. M. Robert Bourgeois, — Ostéite spécifique du conduit. 


Je vous présente une jeune fille de dix-huit ans atteinte d’une ostéite 
hérédo-spécifique du conduit. Elle est intéressante parce que le dia- 
gnostic histologique n’est pas douteux et que. d’autre part, la symptomato- 
logie se rapproche beaucoup des ostéites béaigaes du conduit dont on a si 
souvent discuté 1’étiologie. 


Observation 


Son histoire clinique est la suivante : Elle a été suivie chez M. PASTEUR-VALLERY. 
Ranor pendant des années pour une maladie qui l’intéressait beaucoup et qu’il a décrite 
sous le nom d’urticaire au froid. Il est arrivé 4 la guérir de cet urticaire au froid extréme- 
ment bénin. I] y a deux ans subitement cette malade a vu sa vision baisser extrém2ment 
rapidement. A ce moment elle ignorait ce facteur hérédo-spécifique. Les médecins qui la 
suivaient se sont apercu que ses yeux étaient rouges, injectés. On l’a envoyée consulter au 
service d’Ophtalmologie et on a fait le diagnostic de kératite interstitielle hérédo-syphili- 
tique. Le B.-W. était positif. On a fait un traitement de cyanure avec adrénaline et calcium. 
Sa vue s’est notablement améliorée, encore qu’elle conserve encore une trés grosse baisse 
de la vision. 

Pendant le cours de ce traitement, qui était un traitement de cyanure — elle n’a pas 
pu supporter le novar — il y a environ quinze mois, elle s’est mise 4 avoir des bourdonne- 
ments, des vertiges, de grosses céphalées... Elle aurait méme eu quelques petits accidents 
épileptiformes. On me l’a envoyée et c’est & ce moment-la que j’ai commencé & la suivre. 

Elie n’avait rien dans le conduit auditif. J’ai fait le diagnostic d’ostéite de l’oreille in- 
terne et moyenne, d’origine syphilitique. J’ai pensé qu’aucun traitement local n’était a- 
envisager, mais seulement qu’il fallait continuer plus que jamais le traitement anti- 
spécifique. Et j’ai perdu de vue la malade. 

Au mois de janvier elle est venue me revoir. Son audition avait encore baissé malgré 
cinquante et quelques piqiires de cyanure. Cette fois-ci elle venait me voir parce qu’elle 
souffrait considérablement de l’oreille. avec un léger écoulement purulent. On m’a dit : 
elle doit avoir une otite. Elle avait une petite crofite cérumineuse au niveau du conduit, 
un écoulement minime. En soulevant cette croate j’ai trouvé une goutte de pus franc et 
sous cette goutte de pus au stylet on sentait manifestement de l’os dénudé. La malade 
souffrait terriblement, elle avait des insomnies, elle avait une géne pour ouvrir la bouche. 
Elle a continué a souffrir depuis en dépit de toutes les thérapeutiques anti-spécifiques 
qu’on a instituées. 

Le traitement local a consisté en trés peu de chose puisque sit6t qu’on touche le conduit 
on lui fait trés mal. Elle a des douleurs irradiées dans toute la téte, des douleurs irradiées 
au moment de la mastication. Elle a des crises trés violentes qui la dépriment au point de 
vue psychique. 


Nous nous trouvons en présence d’une malade ‘incontestablement 
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hérédo-spécifique, qui a une ostéite extrémcment limitée, suppurant 
trés peu. La radiographie de la mastcide n’a rien montré. Les deux mas- 
toides sont tout a fait normales. C’est une ostéite qui résiste 4 tout traitement 
elle est extrémement douloureuse. 

Nous nous demandons si on est autorisé 4 faire, dans ce cas, un décolle- 
ment du conduit et a aller chercher un minuscule séquestre qui peut se 
trouver dans la profondeur. 


— M. Maduro. Je crois qu’il serait indiqué d’essayer la vitamine B quia donné dans 
certains cas d’algies d’excellents résultats. 


— M. H. Bourgeois. Je crois que c’est notre collégue BOULET qui a prononcé le nom 
d’ « ostéite bénigne du conduit » pour cette affection singuliére. JACQUES, de Nancy, a aussi 
présenté certaines observations de cette maladie, ainsi que CAROCHE. J’ai déja pris la 
parole 4 ce sujet car j'ai observé de tels malades, dont un syphilitique avéré ayant guérl 
trés rapidement par le traitement spécifique, et une autre était une jeune fille chez qui on 
ne trouvait aucune raison de penser 4 la syphilis et qui cependant guérit par traitement 
anti-syphilitique. 

Depuis cette époque j’ai vu trois autres malades. Chez aucun de ces malades la syphilis 
n’était présente, et le traitement anti-spécifique n’a absolument rien fait. 

Ce qui est particulier 4 certaines de ces ostéites du conduit, c’est l’intensité des douleurs. 
J’ai vu en particulier dans le second groupe de mes trois derniers cas deux malades, une 
vieille dame et un vieillard qui souffraient atrrocement et qui ont soullert pendant des 
mois. J’ai fini par perdre de vue la vieille dame. Elle s’était cependant ameliorée. 

Le dernier de ces trois malades est intéressant. C’est un malade que SOURDILLE avait 
déja vu A Nantes, vieillard presque octogénaire, qui ne se présentait pas tout A fait de la 
méme facon : une crotite dans le conduit, et au-dessous de cette croiite un os sec, autour 
un boursoufflement du conduit. La peau était soulevée, perforée. I] y avait une 
fistule. Cette fistule conduisait sur de l’os. J’ai demandé qu’on fasse un B.-W. Il a été 
négatif. J’ai demandé que I’on fasse un traitement ioduré, car |’iodure agit bien sur les 
lésions osseuses et doulourcuses de la syphilis : mais le traitement n’a pas été bien sup- 
porté. Je sais que SOURDILLE a eu !’idée de lui faire un peu de propidon, et que ce traite- 
ment a été suivi de I’élimination d’une esquille et de la suppression de la douleur. Il n’est 
pas complétement cicatrisé, mais il est soulagé. 


— M. Mordret. J’ai eu l’occasion un jour d’examiner un malade qui m’a_raconté 
qu’une premiére fois il avait été vu pour quelque chose d’anormal dans I’oreille alors qu’il 
était en Amérique. J’ai touché avec un stylet et j’ai retiré une toute petite esquille. C’était 
de l’os absolument sec. 


— M. Aubin. Jai suivi pendant un an une vieille dame chez qui on ne pouvait pas 
faire autre chose que le diagnostic d’ostéite bénigne du conduit. Ce diagnostic a pu étre 
rectifié ultérieurement parce que nous avons vu un jour se produire une ostéite de tout le 
maxillaire inférieur, et nous avons alors appris que deux ans auparavant elle avait recu 
un certain nombre d’injections de thorium. 


— M. Lallemant. J’ai observé deux ostéites bénignes du conduit ayant guér: Pune et 
l'autre. Dans un de ces deux cas il y eut élimination d’une esquille. 
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— M. Baldenweck. Je suis frappé chez cette jeune fille du fait que la douleur 4 la 
pression occupe toute la mastoide. Il est vraisemblable que le processus n’est pas limité 
4 la paroi du conduit, mais s’étend a toute la mastoide. D’autre part je demanderai : 
pourquoi faire le diagnostic d’ostéite spécifique ? Est-ce qu’on ne pourrait pas penser 
qu’il s’agit d’une otite chronique qui s’est ouverte secondairement dans le conduit en 
méme temps que le tympan s’est fermé ? 


VIII. MM. André Bloch et Hofmann, — Méningite traumatique guérie 
par les sulfamides. 


Observation 

Nous vous présentons un cas de méningite aigué guérie par traitement sulfamidique. 
Cette observation semblerait actuellement banale si ce n’étaient certains points particu- 
liers de l’histoire clinique. 

Le 9 mai dernier, la malade, atteinte de polypose nasale, subit une intervention qui, 
vraisemblablement, dut consister en l’ablation du cornet moyen et le curettage de 
Vethmoide. Quoi qu’il en soit. une fissuration de la lame criblée dut se produire, puisque 
dés le premier jour la malade signala une hydrorrhée nasale droite abondante due 4 un 
écoulement de liquide céphalo-rachidien. 

C’est le lendemaiin aprés-midi, en qualité d’interne de garde que nous examinons la 
malade. Nous constatons l’ébauche d’un syndrome méningé et nous ordonnons a la ma- 
lade 10 comprimés de septoplix. 

Le matin suivant. la température était A 39°2. Il y avait des signes manifestes de ménin- 
gite avec raideur de la nuque et céphalée violente. La P. L. retire alors un liquide louche, 
trouble et nous instituons aussitét une chimiothérapie maszive. 

Le traitement par les sulfamides a été pratiqué par 3 voies : 

— per os aux doses initiales de 8 grammes par jour pour décroitre progressivement. 
En un mois la malade aura ainsi absorbé 80 grammes de sulfamides (septoplix et dagenan). 

— par voie rachidienne, on injecta en 7 jours 160 centimétres cubes d’une solution 
i 0,8 % (2 injections le premier jour, 1 injection les jours suivants). 

— enfin par voie nasale, quotidiennement des méches imbibées de sulfamides furent 
introduites le plus haut possible dans chaque méat supérieur. 

Cliniquement, ]’évolution fut trés simple. La température retomba rapidement a la 
normale. Au 9® jour apparut un clocher fébrile sur lequel nous reviendrons. 

Le liquide céphalo-rachidien macroscopiquement trouble au début, devint en une se- 


maine clair, d’aspect normal. Le laboratoire montra, le 1°? jour, 6.800 éléments parmi les- 


quels des polynucléaires altérés, mais pas de germes, ni A l’examen direct, ni a la culture. 
Les jours suivants on reléve successivement dans le liquide 194 éléments, 62, 38, enfin 
33 éléments. 

L’examen du fond d’ceil montra pendant les 2 premiers jours un léger flou papillaire 
bilatéral sans stase nette. Le fond d’ceil était normal au 4° jour. 

Cette observation présente quelques points particuliers 4 discuter : 

Tout d’abord, l’absence de germes dans le liquide céphalo-rachidien. Peut- 
étre des réserves sont-elles 4 faire puisque la malade avait recu la veille de 
examen bactériologique une quantité appréciable de sulfamides par voie 
buccale. 

Un 2° fait, évolutif, est l’apparition au 9° jour d’un clocher thermique 4 
39° avec pouls 4 130, évoquant l’hypothése d’une rechute. Cependant, si 
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a ce moment la malade, qui avait absorbé une quantité énorme de sulfamides 
était trés cyanosée, on ne constatait : 


— ni reprise de la contracture ; an 
— niaccentuation de la céphalée. 
_ Par contre, on remarquait une véritable débacle urinaire. 

La P. Ll. fut impossible par suite de l’hypotension extréme du liquide 
céphalo-rachidien. On fit une ponction sous-occipitale qui ramena un liquide 
elair, contenant 4 peine une trentaine d’éléments non altérés, parmi lesquels 
quelques lymphocytes. 

Nous avons retrouvé d’ailleurs dans la littérature la description de tels 
clochers thermiques 4 la fin de la premiére semaine de traitements chimio- 
thérapiques, accés fébriles n’ayant aucune signification facheuse. Effecti- 
vement, dés le lendemain, la température revenait 4 la normale et s’y est 
maintenue depuis. 

Une derniére question se pose enfin. Cette méningite reléve d’une étiolo- 
gie traumatique. Comment se consolident les lésions ethmoidales qui ont 
présidé a l’apparition des accidents ? Que penser du pronostic éloigné ? 
Doit-il étre aussi réservé que celui des fractures du labyrinthe ? 


_ IX. M. Canuyt (Strasbourg). — Quatre cas de méningite aigué d’origine 

otogéne traités par l’intervention chirurgicale large et le para-amino- 
phény] sulfamide 1162 F. (Septoplix). Guérison. Quelques réflexions sur 
le Septoplix. 


: Ces quatre malades furent guéris par le traitement chirurgical et par le 
_ para-amino-phényl sulfamide 1162 F. Chez deux malades on a associé a la 
voie digestive les injections intra-rachidiennes. L’amélioration dans un cas 
i trés rapide. L’auteur attire l’attention sur la toxicité du produit. On 
peut observer des vomissements, de la céphalée, de la torpeur, de la somno- 
Fo avec perte de l’appété ce qui pourrait faire songer 4 une complication 


_ endo-cranienne. La suppression du médicament fait disparaitre tous ces 
accidents. 


X. M. Canuyt (Strasbourg). — Méningite aigué puriforme septique a 
pneumocoques d'origine otogéne chez une ancienne traumatisée du 
_ crane et trépanée. Traitement par l’intervention chirurgicale et le sulfa- 
_ mido-pyridine 693 (Dagénan). Guérison. 
Enfant atteint de méningite trés grave traitée par la mastoidectomie 
avec craniectomie large et mise 4 nu des méninges. Puis traitement par le 
- Sulfamido-Pyridine a la dose de 4 comprimés par 24 heures. 
L’amélioration fut trés rapide et la guérison se maintient depuis huit 


coq 


tu 


XUM 


U 
dize 
esse 
lar 
des 
dar 
dre 
: cot 
mu 
Os 
oss 
pa 


XUM 


SOCIETE DE LARYNGOLOGIE DES HOPITAUX DE PARIS) st 


XI. M. Piquet. — Labyrinthite post-opératoire et méningite a strepto- 


coque traitée par les sulfamides et la trépanation du labyrinthe. 


Observation 


Une femme de 37 ans est atteinte d’une otite chronique suppurée droite depuis une 
dizaine d’années. L’écoulement est fétide et il a résisté aux divers traitements médicaux 
essayés jusqu’ici. Depuis quelques mois, céphalée intermittente, localisée strictement a 
la moitié droite de la téte. Au cours des quinze derniers jours, il est survenu par deux fois 
des crises de vertiges avec vomissements. A l’examen, le tympan est largement perforé 
dans sa partie postérieure. La suppuration est minime. Fond de caisse atone. Mastoide 
droite un peu douloureuse a la pression. Audition trés diminuée, mais non supprimée du 
cété droit. WEBER latéralisé 4 droite. RINNE négatif. SCHWABACH allongé. Pas de nystag- 
mus spontané, Signe de la fistule négatif. ROMBERG négatif. Température 38°. 

Intervention : Le 27 février 1939 (D’ DEMAREZ et D? VERHAGHE). Incision classique. 
Os non éburné, pneumatisé, excessivement friable. Pas de pus sous tension. Les lésions 
osseuses sont trés importantes. Elles nécessitent la mise 4 nu du sinus latéral. On complete 
l’évidement pétro-mastoidien, sans plastie. La plaie est laissée largement ouverte. 

Suttes opératoires : normales. La malade quitte le service le 13 mars et revient se faire 
panser réguliérement. La plaie aurait été entiérement cicatrisée dans les premiers jours 
davril. 

La malade se présente 4 nouveau 4 la consultation O. R. L. le 2 mai 1930 parce que, 
depuis 8 jours l’oreille opérée recommence 4 couler et Ja région mastoidienne est un peu 
tuméfiée. Une fistule, dans la cicatrice. donne issue & du pus. Cet écoulement s’est pro- 
duit sans douleurs. On décide d’intervenir 4 nouveau. 

Entre 4 ’hdpital le 4 mai. L’cedéme mastoidien a beaucoup augmenté ct il s’est étendu 
a la région temporale. La douleur est trés vive 4 la pression partout oti s’étend |’cedéme- 
Le pus qui s’écoule par l’orifice fistuleux, situé 1 la partie moyenne de la cicatrice mastoi- 
dienne, est assez fétide. Le conduit auditif est trés atrésié. L’audition, quoique trés dimi- 
nuée, est conservée du cété malade (perception du diapason 128 par voie aérienne et de la 
montre sur la mastoide). I] n’y a pas de vertiges, ni d’amaigrissement, ni de troubles de 
l'état général. Nystagmus horizontal dirigé vers la droite. Hyperréflectivité du membre 
inférieur gauche avec clonus du pied et de la rotule. Pas de Babinski. Température 39°4, 
pouls 85. 

Intervention lz 5 mai (D® PiQueEt). Incision dans l’ancienne plaie opératoire. On trouve 
du pus sous les téguments. L’os est excessivement friable, ramolli, au point que l’interven- 
tion peut étre faite presque exclusivement 4 la curette tranchante. On nettoie les cellules 
sous-antrales, les cellules de la pointe et quelques autres éléments cellulaires qui semblaient 
avoir été négligés lors de la premiére intervention. Nettoyage de la caisse, contenant des 
granulations. Pas de fistule labyrinthique visible. Aprés un trés large délabrement osseux, 
nécessité par l’étendue des lésions osseuses, la plaie est laissée largement ouverte. 

Suites. Le lendemain de l’opération, la température tombe 4 38°. Mais la malade vomit 
trés fréquemment. [] y a un nystagmus intense en position directe du regard et en position 
extréme vers la gauche. Le soir, température 40°4. Le 7, les vomissements persistent et le 
nystagmus présente les mémes caractéres. Température 39°4, le soir 40°3. Le 8, pour la 
premiére fois apparaissent de petits signes méningés : légére raideur de la nuque et Kernig 
discret. Température 40°, le soir 406. Le nystagmus est moins marqué, et il ne se manifeste 
que vers la gauche. On donne du Dagenan, a Ja dose de 3 grammes par jour. Sérum hyper- 
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tonique intraveineux. Le 9, la température tombe A 38°5-39°. Les signes méningés (Kernig 
et raideur de la nuque) sont plus accentués que la veille. Vomissements fréquents. 
Ponction lombaire (Pression 48 en position couchée). Liquide un peu trouble. Nom- 
breuses hématies (250). Leucocytes 20 (principalement des lymphocytes et des mono- 
nucléaires). Albumine 0,50. Quantilé considérable de streptocoques (extra-cellulaires) a l’exa- 
men direct dans le culot de centrifugation. Cultures négatives. 
Le 10, température 38°2-38°4, les signes cliniques de méningite s’atténuent. Le nystag- 
mus a presque entiérement disparu. 
Ponction lombaire. Liquide presque clair. Nombreuses hématies (150) leucocytes : 4 
(lymphocytes : 3 ; polynucléaire : 1) Albumine 9,43. 
* Pas de germes al’examen direct. 

_ On continue le Dagénan. 

_ Le it, la température remonte. La malade se plaint de maux de téte. La raideur de 
la nuque et le signe de Kernig reparaissent. Le 21, la température s’éléve 4 nouveau 
& 39°. Vomissements. Surdité totale de l’oreille droite. Labvrinthe inexcitable 4 Peau 
froide. 

Trépanation du labyrinthe (12 mai) (D" PIQUET) pré et rétro-faciale. Lésions d’ostéite 
au voisinage des fenétres. Granulations dans les cavités de l’oreille interne. Ostéite raré- 
fiante. 

i Le soir la température descend légérement (38°8). Pas de nystagmus. Paralysie faciale 
compléte pour le facial inférieur, incomplete pour le tacial supérieur. Les vomissements 
cessent aussit6t aprés l’opération et la céphalée disparait instantanément. Les jours sui- 
vants les signes méningés s’atténuent. La raideur de la nuque a cessé¢ le 19. On continue le 
Dagénan jusqu’au 22. La température continue 2 osciller durant encore prés de 15 jours 
et parfois méme elle atteint 39°. Néanmoins ]’état général de la malade est excellent, et 
la plaie se comble progressivement. 


Nous avons donc affaire 4 une labyrinthite discréte et certainement cir- 
conscrite avant l’opération, devenue diffuse aprés celle-ci, et ayant provoqué, 
a ce moment, l’apparition d’une méningite 4 streptocoques. D’une fagon 
générale, cette complication est rare. Dans le cas présent elle s’explique aisé- 
ment 4 la fois par l’importance des délabrements osseux rendus nécessaires 
par l’étendue de l’ostéite et par la présence de lésions osseuses graves au 
voisinage des fenétres. On connait la gravité de ces méningites post-opéra- 
toires par labyrinthite circonscrite devenue diffuse, comme le prouvent les 
statistiques de HINSBERG et de SCHLANDER. 

En présence d’une semblable méningite post-opératoire, la conduite a 
tenir n’est discutée par personne : la trépanation labyrinthique s’impose. Je 
n'ai pas pratiqué cette intervention d’emblée chez la malade parce que j’es- 
pérais que le traitement chimiothérapique serait suffisant pour assurer la 
guérison. En réalité, aprés une amélioration passagére due aux sulfamides la 

_ réapparition des signes cliniques de méningite m’a obligé 4 pratiquer la laby- 
 rinthectomie, a la suite de laquelle la malade a guéri définitivement. 

Je crois donc pouvoir conclure que, dans I’ état actuel des choses, le traitement 

_chimiothérapique ne dispense nullement d’une action chirurgicale sur le 
foyer osseux aussi large et aussi complete que possible. 
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XII. MM. Grimaud, Kissel, Roig (Nancy). — Méningite otogéne sep- 4 
tique guérie par association chirurgie et sulfamidothérapie intra- rs 


rachidienne (693) (Complications nerveuses de la sulfamidothérapie). 


Observation 
Le 19 avril dernier, a 7 heures du matin, l’un de nous est appelé dans les circonstances a 
suivantes auprés d’une jeune femme Agée de 24 ans, exercant la profession de dentiste. : 7 


Cette malade qui présentait depuis plusieurs années une otorrhée gauche discréte et 
intermittente, aprés avoir éprouvé depuis un jour ou deux quelques sensations légérement an 
douloureuses dans l’oreille gauche, auxquelles d’ailleurs elle n’avait pas attaché d’impor. a 
tance, a été réveillée 4 2 heures du matin par des douleurs lancinantes trés aigués ayant : 
pour siége l’hémicrane gauche. 

L’examen pratiqué dés notre arrivée révéle une douleur discréte 4 la pression sur toute a 
l’étendue de la mastoide et l’otoscopie montre la présen7e d’une petite perforation postéro- 
supérieure au niveau de laquelle on voit battre une gouttelette de liquide. La partie infé- 
rieure du tvmpan bombe et on agrandit immédiatement par paracenthése |’orifice de per- ; 
foration en méme temps que I’on fait une injection de morphine pour calmer 4 la fois la 
douleur et l’agitation extrémes de cette jeune malade. Nous lui conseillons en outre 
d’absorber quelques comprimés de Rubiazol dans la journée. 

Le soir, c’est une malade souriante qui nous accueille. Sa température n’est montée qu” : 
3798, il s’est produit un écoulement d’oreille tr¢s abondant qui a grandement soulagé la 
malade. 

Mais cependant |l’apparition dans le cours de la journée d’un ou deux vomissements 
qui ont enpé*ché l’absorption de Rubiavol, nous oblige * faire quelques réserves sur |’és 0- 
lution de cette poussée d’otite réchauffée. _ 

Cette réserve n’était pas superflue puisque le lendemain, malgré l’atténuation de la - 
douleur et la présence d’un écoulement suffisant nous relevions en interrogeant la malade 
l'existence d'un certain nombre de symptémes qui devaient nous faire prendre la décision a 
de pratiquer le jour méme un évidement pétro-mastoidien. Si la température n’était en 


effet que de 38°, les vomissements apparus la veille persistaient et il existait une douleur 7 
nette dans la région de la nuque. De plus la malade avait l’impression que le pied de son. a 
lit se soulevait, et la fenétre Ini faisant face était vue double. om - 


Lintervention pratiquée le soir méme n’est marquée d’aucun incident. L’antre et les 
cellules périantrales contenaient des fongosités, et des débris de cholestéatomes étaient 
retirés du fond de la caisse. 

On a fait une injection intramusculaire de Rubiazol sur la table d’opération. Le lende- 
main, 21 avril, l’état de la malade parait trés améhoré. Les céphalées ont complétement 
disparu, la nuque est souple, il n’y a plus de diplopie ; seul persiste un état légerement a 
nauséeux. On administra une 2° ampoule de Rubiazol et 20 centimétres cubes de Solusep- 7 
tazine par voie intramusculaire. 7 

La situation reste stationnaire, et en somme satisfaisante jusqu’au lendemain soir ott 
l'on voit apparaitre, malgré la continuation du traitement par la Soluseptazine (30 ce. ont ‘a 
été injectés), une sensation vertigineuse ainsi qu’un nystagmus spontané intense battant = 
du cété opposé. Une ponction lombaire pratiquée ayant donné issue a un liquide sous pres- ; 
sion trés trouble, on fait une injection intra-rachidienne de 12 centimétres cubes de Septo- 
plix et on conduit la malade pour la deuxiéme fois a la salle d’opération. : 

L’intervention met i nu sur une large surface, intéressant le toit de la caisse et le toit 
de Vantre, des méninges assez tendues mais ne paraissant pas altérées, 
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Quelques heures plus tard ie résultat de l’examen cytobactériologique du liquide cépha- 
lorachidien nous est communiqué par M. le D® Cotson, chef de Laboratoire ‘ la Faculté. 
il est le suivant : 

1° Culot de centrifugation abondant, constitué par de nombreux éléments cellulaires 
se répartissant comme suit : 

Polynucléaires altérés, 92 % ; 

Lymphocyte-, 8 %. 


Flore microbienne peu riche, représentée par quelques cocci Gram positif, isolés, en 


amas et en diplocoques. Pas vu de streptocoques. i 
Pas de bacilles de Koch. 
2° Numération des éléments nucléés : 3.460 au millimétre cube. 7 


3° Dosage de ]’albumine : 1 gr. 34 au litre. 

Ce résultat ne fait qu’assombrir encore le pronostic particulizrement sévere déja porte. 
D’ailleurs,‘la malade qui a 3y°2, est restée délirante et trés agitée depuis l’intervention ; 
elle a vomi de nombreuses fois, présente une raideur nuchale et rachidienne particuliére- 
ment accusée, « crie sa céphalée », et nous fait au point de vue clinique plus mauvaise 
impression. 

Pour lutter conire cette infection, nous disposons cependant encore de la chimiothéra- 
pie et puisque l’examen bactériologique du L. C. R. a mis en évidence la présence d’un 
germe ayant les caractéres du pneumocoque, nous administrons 4 notre malade du Solu- 
dagenan dont nous avons pu avec peine, en raison de la nouveauté du produit, nous pro- 
curer quelques ampoules. 

Le 24 au matin, aprés avoir recu par doses fraccionnées deux grammes de Soludagenan, 
Ja malade dont la température est restée stationnaire se déclare soulagée. Les signes mé- 
ningés sont moins apparents. I] persiste cependant quelques nausées. 

Dans le cours de la journée, on fait une nouvelle ponction lombaire et on injecte dans le 
L. C. R. 1/2 ampoule de Dagenan soit o gr. so de produit, dilué comme il convient dans 
5 centimétres cubes de sérum physiologique. 

A examen du liquide retiré, on a la satisfaction de constater une amélioration notable 
puisque : 1° il n’a plus été observé de germes ; 2° les éléments nuciéés ont diminué de moi- 
tié (1.780 éléments au millimétre cube). Le taux des polynucléaires s'est abaissé & 72 % : 
3° le dosage de l’albumine donne o gr. 76 au litre. 

On continue la méme thérapeutique et la malade regoit et recevra les jours suivants 
3 gramines par jour de Dagénan dont o gr. 50 par voie intrarachidienne, et le reste par voie 
intramusculaire. 

Sous l’influence de ce traitement, les signes cliniques semblent s’atténuer progressive- 
ment en méme temps que les signes liquidiens régressent, puisque dans les ponctions sui- 
vantes faites quotidiennement : 1° il ne sera plus vu de germes ; 2° le nombre des poly- 
nucléaires ira en diminuant. 

Le 2% avril, la situation est trés favorablement modifiée ; la température est & 34°4 3 la 
malade est calme, se déclare soulagée, n’éprouve plus aucune douleur de téte, a retrouvé 
une certaine souplesse de son rachis et au cours du pansement, la plaie qui était constam- 
ment irriguée de Dakin est belle et montre au niveau des méningés |’amerce d’un bour- 
geonnement de bon aloi. 

Par contre, la malade depuis 24 heures n’a pas uriné spontanément, on a dii lasonder. 
D’autre part, a la suite des deux derniéres ponctions lombaires et environ t /2 heure aprés 
celles-ci, la malade a eu chaque fois une période d’excitation intense durant environ 
1/+ heure et motivée, dit-elle, par la brusque apparition de douleurs dans la partie infé- 
rieure du rachis et dans les jambes. 
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I] est intéressant de signaler que le L. C. R. présente des caractéres tout différents : 
au lieu de trouver des réactions cytologique et albumineuse concordantes, on observe 
maintenant une hypercytose modérée (42 éléments) et hyper albuminose énorme (16 gr. 40), 
c’est-’-dire une dissociation albumino-cytologique. 
- Nous avons attribué ces douleurs a la diffusion du Dagénan dans !e liquide céphalo- 
rachidien, et pour en éviter le retour puisque d’ailleurs le besoin ne semblait plus s’en faire 
sentir, nous avons renoncé i l’administration de ce médicament par la voie intra-rachi- 
dienne, et utilisé exclusivement les voies buccale et intramusculaire. La dose totale est 
d’ailleurs ramenée le 29 avril 2 2 grammes, et le 3 mai, 4 1 gr. 50, pour la plus grande satis- 
faction de la malade, car l’absorption de chaque dose (0 gi. 50) est suivie d’une période 
d’exacerbation des douleurs intéressant membres supérieurs et inférieurs. 

A cette époque d’ailleurs, la malade parait hors de danger, et la cavité opératoire garde 
bel aspect. Par contre, sont apparus progressivement depuis quelques jours des phéno- 
menes neurologiques (douleurs, troubles sphinctériens), troubles moteurs révélés par les 
premiers Jevers qui vont maintenant passer au premier plan et faire pratiquer un examen 
systématique le 6 mai. 

On constate alors : 

Signes méningés : disparition des vomissements, de la céphalée, de la photophobie, la 
nuque est souple et indolore, la colonne vertébrale a gardé une certaine raideur. 

Motilité, active : la malade arrive & soulever Ja jambe gauche au-dessus du plan du lit ; 
par contre la jambe droite est 4 peine décollée de quelques centimétres. ie’, 

Membres supéricurs : la motilité est normale. 

Passive : Pas de contracture. 

La mobilisation réveille des douleurs des deux cétés mais prédominant 4 droite. 

On constate en outre une atrophie marquée de tous les groupes musculaires du membre 
infériew droit. A gauche, troubles identiques moins accusés. 

Réflexes : Rotuliens et. achilléens : abolis 4 droite, faibles A gauche ; 

Réflexes cutanés plantaires : en flexion ; 

Réflexes cutanés abdominaux : abolis ; 

Tous les réflexes tendineux du membre supérieur existent faibles. 7 

Sensibilité : au niveau des membres intérieurs, douleurs A disposition radiculaire per- 
manentes exacerbées par les prises de « 692 ». 

Au niveau des membres supérieurs, douleurs plus vagues, & type de fourmille- 
ments. 

Objective : la malade elle-méme signale que la région fessitre lui parait insensible. II 
existe en effet une anesthésie tactile et douloureuse du mollet, de Ja face postérieure de 

la cuisse et de la fesse droite (territoire sacré). 

Hyperesthésie au contraire 4 la face antérieure de la jambe droite et au membre inférieur 
gauche. 

Membres supérieurs : sensibilité normale. 

Troubles sphinctériens : rétention complete persistante des urines depuis la 3° injection 
intrarachidienne de « 693 ». Constipation : le Sphincter anal conserve les matiéres solides 
mais les lavements ne peuvent étre retenus. 

EN RESUME : troubles névritiques de type radiculaire intéressant avec élection le membre 
inférieur droit et les sphincters. 

Tous ces troubles nous paraissant devoir ¢tre mis sur le compte de la thérapeutique sul- 
famidée, on fait immédiatement une ponction lombaire de contrdéle, mais la pénétration 
de l’aiguille dans la cavité rachidienne, si elle provoque quelques élancements dans les 
jambes, ne donne issue & aucun liquide. 
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D’autre part, l’examen du sang ayant révélé une anémie moyenne (2.980.000 G. R.), 
on diminue progressivement le Dagénan pour le supprimer complétement le 12 mai. 
Depuis cette époque, la guérison de l’infection méningée s’est contirmée, la cavité opé- 
 ratoire a évolué de fagon normale vers la cicatrisation, et les troubles neurologiques ont 
_ beaucoup régressé sous l’influence d’un traitement radiothérapique. 
La marche est redevenue presque normale, les douleurs ont disparu, seuls persistent 
_ un certain degré d’amyotrophie et une anesthésie de S2 $3 4 droite avec troubles sphincté 
 riens vésicaux. 


Les points intéressants de cette observation nous paraissent étre les sui- 
: 

L’otite chronique réchaufiée que présentait notre malade s’est compliquée 
_ d'emblée de signes labyrinthiques et méningés. Ceux-ci ont marqué un temps 
_ dWarrét trés net a la suite de l’évidement pétromastoidien. Mais 4 cette amé- 
_lioration devait succéder une recrudescence brutale et dramatique des 
 signes méningés dont la guérison ne fut obtenue que par un traitement chi- 
miothérapique intensif. 

Avant de connaitre le germe en cause, nous avons employé de fagon in- 
différente et non spécifique divers dérivés sulfamidés (Rubiazol, Septazine, 
-Septoplix). 

Mais lorsque l’examen bactériologique eut mis en évidence un germe ayant 

les caractéres morphologiques du pneumocoque, nous avons utilisé électi- 
-vement, et jusqu’a la guérison, le Dagénan 693. Le germe n’a malheureuse- 
_ ment pas eu une identification aussi minutieuse que nous l’eussions désiré, 
les cultures faites sur différents milieux (gélose et bouillon T) étant demeu- 

rées stériles ; et il y a précisément lieu de se demander si la fragilité bien 
-connue du pneumocoque, n’a pas encore été accrue sous 1’influence bactéri- 
_ cide de la chimiothérapie employée dés le début de l’infection. 

C’est le Dagnénan 693 qui a assuré la guérison de notre malade. 

Etant donnée la particuliére gravité de l’infection, nous avons fait des 
doses fortes quoique non excessives (dose maximum : 3 grammes par jour), 
; mais, comme il est recommandé afin d’éviter le retour offensif de1’infection, le 

_ traitement a été poursuivi a doses régressives pendant Ig jours. 

Ila dose totale administrée a été de 33 grammes, dont I gr. 50 par voie 
_ intra-rachidienne. Cette dose est moyenne puisque certains auteurs (GER- 
-MAIN et GAUTRON — 13 ; HUBER, LIEVRE et PAYET — 14), ont atteint, les 
uns le total de 107 grammes, les autres, 166 grammes. 

Cette thérapeutique n’a pas été sans inconvénients, notre malade a pré- 

senté une névrite radiculaire grave. Certes, les manifestations névritiques 
-imputables au traitement sulfamidé sont connues. BERNHARDT (I), BurR- 
GER (2), HULLSTRUNG et KRAUSE (3), HINZPETER (4), STEIN (5), LEMKE (6), 
EULER (7), FREUSBERG (8), HOFMANN (9), LILIENTHAL (10), ROCH MARTIN 
NEUSER (II), en ont rapporté des observations ; mais il s’agissait toujours de 
_ phénoménes d’imprégnation toxique progressive sans rapport avec la voie 
— d’accés, et réalisant le type de polynévrite généralisée. 
Dans notre cas, le mécanisme des lésions nerveuses semble différent. Les 
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troubles observés paraissent dus 4 une atteinte directe des éléments nerveux 
par le médicament porté a leur contact par la voie rachidienne. 

Des accidents semblables ont été observés seulement par M™® BERTRAND 
FoNTAINE et SCHNEIDER (12), avec le méme médicament. 

Le constituant chimique responsable (sulfamidé ou support sodé du dérivé 
soluble) est difficile 4 préciser, mais les altérations pathologiques réalisées 
consistent 4 notre sens en une arachnoidite adhésive déterminant un cloi- 
sonnement dense, ce qui explique l’absence d’écoulement de L. C. R. lors 
de la derniére ponction pratiquée, et la dissociation albumino-cytologique 
observée a la ponction précédente. 

Quel est le pronostic de ces accidents névritiques ? Le fait qu’ils ont nota- 
blement régressé depuis 4 semaines, sous l’influence du traitement radio- 
thérapique, nous fait penser que leur disparition se produira dans un temps 
assez rapproché sans laisser de séquelles appréciables. 

Cependant il y a lieu de se demander avec M™¢ BERTRAND-FONTAINE si 
l’emploi du 693 par voie intrarachidienne est 4 reeommander, ou s'il n’est pas 
préférable de traiter les méningites 4 pneumocoques en combinant le 693 
« per os » et le 1162 F par voie sous-arachnoidienne. 

Mais si facheux que soient les accidents observés, ils ne doivent pas nous 
inciter 4 réduire l’emploi de la chimiothérapie sulfamidée. Celle-ci constitue 
une arme puissante qui a transformé le pronostic des méningites suppurées. 
En effet, dans un domaine qui n’est pas le notre, le traitement de la ménin- 
gite 4 méningocoques par les sulfamidés a presque détr6né le traitement séro- 
thérapique. 

Il en est de méme pour les méningites a streptocoques d’origine otogéne 
notamment, dont les cas de guérison par les dérivés soufrés, sont aujourd’hui 
fréquemment signalés. 

Enfin la méningite 4 pneumocoques, dont le diagnostic constituait jus- 
qu’a ces derniers temps, un arrét de mort, a bénéficié, elle aussi, de cette nou- 
velle thérapeutique. Toutefois, les cas de guérison sont encore trés rares. A 
l’étranger, quelques résultats heureux ont été signalés par NEAL, APPELBAUM 
(15), FINLAND (16), RED ROBERTON CUNNINGHAM (17), HorAcE Hope. En 
France, il n’existe 4 notre connaissance que les cas de TrxrER, Eck et Gros- 

-SIARD (18), MARTIN et HUBERT (19), DEREUX (20), CAUSSADE et NEIMANN 
(21), BOLZINGER (22). 

Aussi avons-nous cru devoir présenter 4 votre Société cette nouvelle 
observation qui se signale par la guérison obtenue et par certaines complica- 


tions nerveuses d’ordre thérapeutique. 
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— M. Mordret. Je m’excuse d’apporter un nouveau tait clinique incomplet ; mais 
ce cas doit étre porté aux débats, me semble-t-il. 

I] s‘agissait d’une petite fille d’une dizaine d’années qui m’avait été envoyée il y a eu 
hier dimanche quatre semaines, avec une méningite aigué piriforme septique 4 pneumo- 
coque. Je l’ai opérée immédiatement aprés avoir fait une premiére ponction lombaire 

ayant montré du pus, je l’ai trépanée et mise au traitement sulfamidé. Je lui ai donné du 
-Dagénan a Ja dose de 4 grammes par jour. Trois jours aprés la température de 40° était 
 tombée & 37°, le pouls était tombé 2 70 et la malade pouvait étre considérée miraculeuse- 
_ ment comme guérie. 

Mais & ce moment-la la malade s’est plainte de douleurs dans les membres inférieurs, 
Elle a présenté une paralysie vésicale ce qui a éveillé chez moi la crainte d’une complica- 
tion due a la médication. J’ai par timidité arrété &4 ce moment la le Dagénan. Quelques 
_ jours aprés les phénoménes méningitiques ont repris de telle fagon que la question s’est 
_ posée de savoir s’il fallait reprendre ou non la médication sulfamidée ou si au contraire 
cette paralysie était due aux médicaments qui avaient été employés. Aprés avoir arrété 
le Dagénan pendant quelques jours, devant la reprise des accidents et devant le résultat 
de nouvelles ponctions lombaires, le traitement par les Sulfamides fut de nouveau décidé. 
~ Ace moment 14 il y a eu de nouveau une évolution vers la guérison, et en effet, il ya eu une 
guérison des accidents méningés, mais les accidents paralytiques se sont précisés et la 
malade a continué A présenter des accidents de polynévrite, des accidents vésicaux et 
une paraplégie des membres inférieurs avec zone d’anesthésie supérieure remontant jus- 
qu’a la ligne mamelonnaire. 

La question s’était posée au moment de la reprise du traitement sulfamidé de savoir si 
les accidents des membres inférieurs étaient dus A une reprise des accidents méningo- 
_ myéliques, ou s’il y avait simplement myélite inlérieure étant donné qu’il y avait beaucoup 
_ plus de phénoménes de myélite que d’accidents encéphaliques véritables. Une ponction 

sous-occipitale a été faite, elle a montré un liquide normal, alors que le liquide de la ponc- 

tion lombaire était un liquide extrémement modifié. Aucune intervention nouvelle, aprés 
ce résultat, n’a été faite sur la mastoide mais on a repris le traitement sulfamidé et le trai- 
_ tement sulfamidé a permis de guérir la malade puisqu’elle a quitté hier la maison de santé, 
mais elle présente les accidents que je vous ai dits. 


— M. Jousseaume. Je crois qu’il est trés important d’employer le Dagénan, c’est-a- 
— dire le 693, 4 l’exclusion de tous les autres produits. Je tais allusion & un malade que j’ai 
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observé il y a quelques semaines et qui est mort de méningite otogéne malgré le Septoplix, 
par la bouche. 

L’examen bactériologique direct n‘a pas été concluant. Mais les cultures et les inocula- 
tions 4 la souris ont montré qu’il s’agissait en réalité de pneumocoque. Je me demande si 
le Dagénan n’aurait pas pu obtenir ici la guérison. 


— M. Moulonguet. A propos de la communication de mon ami PIQUET, je crois que 
ses conclusions sont un peu trop radicales. I] dit qu’il faut conserver intactes nos conclu- 
sions d’il y a trois ans au Congrés. Je crois qu’on peut les édulcorer. Je crois que chez un 
malade qui n’a qu’une otite moyenne aigué et qui fait une méningite, l’opération de I’évi- 
dement n’est pas nécessaire. On peut se contenter d’une radicale partielle qui laisse le 
malade moins amoindri. Pour les opérations de drainage, je crois qu’il faut y renoncer. 
Mais il y a des exceptions, et c’est ainsi que quand un malade est amené dans le coma il ya 
intérét, je crois, 4 faire & ce moment-l d’emblée une opération de Odie en méme temps 
qu’on draine le foyer auriculaire. 

Pendant les vacances de Paques on a amené dans le service un malade qui était “ uns le 
coma et on s’est contenté de lui faire un évidement et un traitement par les spécifiques. 
Le malade est mort dans la nuit. Je crois que si on avait pu donner les quelques heures que 
donne l’opération de Odie on aurait pu sauver ce malade et je crois que la technique du 
drainage conserve ses droits. 

Par ailleurs je suis frappé de l’importance qu’on donne & Ja voie intra-rachidienne 
pour l’administration des sulfamides. Je crois que c’est une erreur et je crois que c’est par 
la voie buccale que nous devons introduire les sulfamides. 

La voie rachidienne ne permet de faire absorber qu’une quantité minime du médica- 
ment et je crois que c’est une voie dangereuse et nucive. 

Je suis de l’avis de JOUSSEAUME, au début d’une méningite nous ne savons pas encore 
quel est le germe, c’est le Dagénan qui s’impose en raison de sa polyvalence. 


— M. Aubry La voie intra-rachidienne n’est pas bonne en ce sens que les quantités 
qu’on injecte ainsi ne sont pas suffisantes et que d’autre part le Dagénan ou le Septoplix 
par la voie rachidienne favorisent les adhérences , et en tous cas troublent le mécanisme du 
liquide céphalo-rachidien. Pour atteindre une concentration sanguine suffisante, les tra- 
vaux américains ont montré qu’en cas de méningite il fallait 7.4 10 mgr. pour 100 centi- 
miétres cubes de sang soit 7 & 10 grammes par jour. Si on veut faire une posologie qui 
soit vraiment logique il faut suivre le malade non seulement au point de vue clinique 
mais également avec des prises de sang journaliéres, et également des prises d’urine jour- 
naligres pour voir non seulement comment le médicament est absorbé mais voir auss! 
comment il est éliminé. De plus on a remarqué que la teneur du liquide C. R. en médica- 
ment est & peu prés égale & la teneur du sang. Par conséquent, pour que le médicament 
agisse au point de vue méningitique il faut qu’il y ait une dose suftisante du médica- 
ment, non seulement dans le sang mais également dans le liquide C. R. C’est pour cette 
raison que les auteurs américains contre-indiquent en particulier l’opération de Odie. Je 
suis donc en opposition avec M. MOULONGUET, car si on fait un drainage continu du 
liquide C. R. cela devient un tonneau des Danaides. 

Personnellement j’ai une observation de méningite 4 pneumocoque, qui est restée dix- 
sept jours dans le coma, et a pris 82 grammes de Dagénan. Au bout de 17 jours elle avait 
recouvré une lucidité parfaite ; elle est sortie de la clinique quelques jours aprés, mais 
paraplégique et incontinence d’urines. Ainsi le Dagénan est toxique, donc il faut le manier 
avec prudence. C'est pour cela qu’en présence d’une méningite on doit le donner en grande: 
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quantités si l’état du malade ]’exige. Mais dans les cas légers je crois qu’il ne faut pas en de 
user. erre 

— M. le Président. A propos de la toxicité des sulfamides je rappelle que certaines a 
Sociétés médicales ont émis le voru que les Sulfamidés ne soient pas donnés au public 
directement sans ordonnance médicale. 

— M. Ramadier. La question de Ja réglementation a un autre aspect : Est-ce que | 
vous croyez que l’administration de ces médicaments dans un état grippal, au cours d’une L 
angine, dans un coryza, met le malade, dans une certaine mesure, 4 l’abri des complica- ; Y 

- tions en particulier de l’otite ? Si vous répondez oui, on ne peut pas tout de méme régie- faite 
menter d’une facon trop sévére la vente de tels médicaments. Or il semble bien que cette L 
année les sulfamidés aient eu une action réelle au point de vue prophylactique de i’otite. hae 
Il faudrait étudier la question de l’eflicacité de ce médicament sur toutes les maladies infec- hon 
tieuses suseeptibles de se compliquer d’otite. I 

de] 

— M. le Président. !] n’en est pas moins vrai que du moment qu’un médicament est D 
doté d’un pouvoir toxique assez appréciable, il est normal qu’on ne le délivre pas autre- en 
ment que sur ordonnance. tier 

— M. Piquet. Je suis évidemment d’accord avec M. MOULONGUET sur le fait que, d 
dans une méningite consécutive 4 une otite aigué, il n’y a pas lieu de pratiquer un évide- aa 
ment pétro-mastoidien. Fn pareil cas, une mastoidectomie large, suivant la technique de P 4 
NEUMANN me semble étre l’opération de choix. J’ai voulu seulement exprimer l’idée que, 7” 
le traitement des méningites par les sulfamides ne doit pas faire retarder l’acte chirurgical as 
ni inciter & pratiquer une intervention incomplete c’est-i-dire 4 négliger la trépanation : 
de loreille interne dans les méningites labyrinthogénes. ~ 

Comme M. MOULONGUET, je suis surpris de voir encore utilisée la thérapeutique intra- : 
rachidienne dans le traitement des méningites. Chacun sait pourtant que les médicaments Fé 
introduits dans le cul-de-sac rachidien ne remontent pas vers le cerveau. Ils ne peuvent thi 
agir que d’une facon indirecte, en étant résorbés par les plexus veineux et en repassant Yes 
dans la circulation sanguine. Un tait d’expérience courante : la rachianesthésie montre Pal 
bien que les substances introduites par voie lombaire basse restent localisées au lien d’in- 
jection. Si !a diflusion des substances injectées dans les espaces sous-arachnoidiens rachi- Pi | 
chiens obcissait 4 la loi physique de la diffusion des liquides, la rachianesthésie serait » 
irréalisable, car la novocaine injectée dans la région lombaire finirait par gagner les centres 
bulbaires, ce qui aurait les conséquences les plus graves. ™ 

M. Aubry croit-i] que la paralysie survenue chez sa malade est due a une intoxication su 
par les sultamides ? Cela ne me parait pas certain. Toute méningite est en réalité une 
meningo-encephalite. Non seulement les espaces sous-arachnoidiens, mais encore leS 
noyaux bulbaires et le cortex cérébral sont plus ou moins infectés. Il est trés possible que 
la quadriplegie survenue chez sa malade soit la cons$quence d’une intoxication, suivie 
d’une destruction par les toxines microbiennes des centres nerveux. Si ces complications 
nerveuses des méningites n’ont jamais été observées jusqu’ici, cela tient probablement a 
ce que de tcls malades ne survivaient pas. 

XII]. MM. Aubry et Yves Sauvain, — Fistule méningée non trauma- a 


tique, écoulement de liquide céphalo-rachidien par le nez. 


L observation que nous présentons nous semble mériter de retenir l’atten- 
tion, non pas seulement a titre de rareté, mais parce que, d'une part, elle pose 
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de multiples problémes qui, faute d’étre résolus, exposent 4 de graves 
erreurs, parce que, d’autre part, son rapprochement de celle que nous avons 
présentée il y a quelques mois, nous autorise 4 en tirer quelques conclusions. 


Observation 


L’histotre clinique de notre maiade est fort simple. 

‘Yout le tableau se résume a l’existence de la fistule. Rhinorrhée unilatérale droite, par- 
faitement claire, tres abondante, datant de trois mois quand nous avons vu le malade. 

Le diagnostic posilif est loin de s’imposer — on ne peut que suspecter une fistule — on 
pense d’emblée 4 une histoire nasale ou sinusale et on n’arrive a ]’établir que par élimina- 
tion. 

Le début a été brusque. Le malade un beau jour a été géné par issue de quelques gouttes 
de liquide. 

Depuis, ’écoulement persiste, toujours aussi clair, augmentant quand la téte est penchée 
en avant, présentant de trés courtes interruptions qui jamais n’atteignent une journée eni- 
ticre ; il est plus abondant cependant certains jours (en moyenne, 25 4 30 cc. chaque jour). 

Aucun signe fonctionnel, i peine depuis quelques jours notre malade se plaint-il d’une 
curieuse impression d’incertitude 4 la marche, de temps a autre. 

Aucune alteinte de l'état général. Le malade n’a pas maigri, n’a jamais eu de fi¢vre; peut 
étre a-t-il observé cependant un Jéger cerne brunatre autour des yeux qui s’excavent un 
peu. 

Aucun trouble rhino-pharyngé ni dans les antécédents éloignés ou récents ni actuelle- 
ment ot il n’existe pas de géne respiratoire. 

C’est l’examen qui va nous confirmer dans l’idée que nous avons d’une fistule possible. 

L.a Rhinoscopie montre des narines absolument normales. Il n’y a : ni muqueuse gon- 
flée, épaissie —- ce que permettait de prévoir la perméabilité narinaire et qui élimine une 
thinite, cause d’hydrorrhée, ni déformation de charpente qui pourrait faire supposer 
Vexistence d’une sinusite, bien que la parfaite clarté de l’écoulement, le début brusque, 
Pabsence de douleur, d’antécédent, de température, aient déjh pu faire éliminer cette 
hypothése — au contraire, une muqueuse intacte, un nez lavé par un courant continu 
de haut en bas. . 

I] restait & pratiquer un examen du liquide. Celui-ci ne pouvant pas étre prélevé directe- 
ment, la valeur du résultat de l’examen se trouvait trés diminuée du fait des modifications 
subies au cours de son passage narinaire. 

Pratiqué par le DT JOLTRAIN, ila donné : 


Examen cytologique : 
(Juelques polynucléaires, trés rares lymphocytes et quelques cellules desquamées, et 
quelques globules rouges . 


LES ANNALES D’OTO-LARYNGOLOGIE, 1940, N° 1-2 (JANVIER-FEVRIER). 
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Culture sur gélose. Staphvlocoque blanc. 


Réactions de Wassermann, de Ronchése et séro-floculation de Vernes : toutes négatives. 

Une radiographie. — De nombreuses plaques furent prises sous diverses incidences. 
Elles montrérent : l'absence de signes radiologiques de sinusite. un flou de la région ethmoi- 
dale droite au contact du sinus frontal et, peut-étre, — mais il y a 1A une question d’inter- 
prétation — une déhiscence osseuse A ce niveau. 

Un examen du fond d’wil. — Nous demandames cet examen, non pas pour confirmer 
le diagnostic positif de fistule qui nous semblait suflisamment posé, mais a titre de rensei- 
gnement complémentaire de grande valeur. 

Pratiqué par le DT HARTMANN, il révéla : un flou des bords papillaires avec altérations 
vasculaires légéres a ce niveau. 

Nous aurions pu pratiquer une ventriculographie, mais la certitude de l’indication opé- 
ratoire locale nous a fait rejeter cette intervention supplémentaire. 


Quelle était, en effet, la conduite a tenir en présence d’un tel tableau ? 

Abandonner cette fistule a son évolution spontanée, c’était laisser courir au 
malade le grand risque d’une infection ascendante d’origine nasale qui ne 
manquerait pas de se produire malgré le lavage permanent de la narine par 
le liquide céphalo-rachidien. Dans un cas semblable, un rhume avait la 
valeur d’une méningite. Laisser évoluer la cause de cette fistule. Pour le 
moins hypertension intracranienne comme en témoignait |’atteinte du fond 
d’ceil et attendre de graves accidents de compression. 

Tenter une chance vraiment minime d’asséchement au cas ot on efit 
envisagé la seule fistule qui, depuis une épreuve de plus de 3 mois, ne marquait 
aucune tendance spontanée 4 se tarir, bien au contraire. 

Un traitement médical, injections intraveineuses de sérum hypertonique, 
administration prolongée de petites doses de sulfamide, semblait ici d’autant 
plus illusoire qu’il ne pouvait en aucun cas agir sur la cause de la fistule. 

L’indication opératoire était donc formelle. Restait a décider du : 

Choix de l’intervention. — Nous avons rejeté d’emblée |’idée d’une inter- 
vention transsinusofrontale comme : 

— présentant de gros risques d’infection, inutiles ; 

— donnant une visibilité trés insuffisante ; 

— n’étant, selon toute vraisemblance, pas en rapport avec le siége de la 
fistule, beaucoup plus ethmoidale que frontale. 

Nous avons préféré pratiquer un grand volet frontal qui : 

— permettait une opération strictement aseptique ; 

— donnait un jour et une voie d’abord excellente, permettait un examen 
neurologique régional. 

COMPTE RENDU OPERATOIRE. 

Préparation du malade. 

Dans les § jours qui précédérent, il recut 2 gr. 50 par jour de sulfamide. 

Une heure avant l’intervention, une injection sous-cutanée de Scophedal. 
Intervention a la locale. 
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Novocaine A 1 p. 200 sans adrénaline. 
Taille d’un nolet frontal. 
Incision du cuir chevelu jusqu’A l’os suivant une ligne verticale sur la partic médiane 
du front remontant jusqu’a 3 centimévres sur la suture pari¢tale et redescendant au-dessus 
de l’oreille. 
Rugination du lambeau qui est rabattu vers le bas. Puis taille d’un volet frontal, limité 
en bas par un sinus frontal étendu et rabattu en dehors sur une charniére musculaire du 
temporal. 
Le volet taillé : 
Asbect des 
La dure-mére est d’aspect normal, mais bombe nettement et il est absolument siaceielle 
d’envisager un cheminement entre la margelle osseuse inférieure et la dure-mére légére- 
ment herniée i ce niveau. On pratique une incision cruciale de la méninge dont les 4 lam- 
beaux sont rabattus largement. 
L’arachnoide apparait alors, se présentant sous un aspect gélatineux des plus frappants, 
uniforme, blanchatre, gonflée de liquide, bombant fortement, véritable gelée arachnci- 
dienne. 
Nous nous trouvions en présence d’une grosse arachnoidite kystique de la région fron- 
tale. 
Des ponctions et de petites incisions pratiquées en plusieurs points donnent issue 4 une 
grande quantité de liquide et aménent un affaissement du cerveau qui, cette fois, permet 
un cheminement aisé entre le ce veau et la margelle osseuse. 
A la surface cérébrale, les vaisseaux corticaux sont fortement dilatés. 
L’inspection de la région est facile. Aucune adhérence ne s’oppose 4 une progression 
prudente en direction de la fistule. 
A la partie inférieure et interne de la face postérieure du sinus frontal, Vaspect de la 
dure-mére change ; elle semble un peu plus épaissie, plus friable ; elle adhére légérement 
a Tos et plus en dedans et en bas, a la jonction ethmoido-sinusale, on se trouve en présence 
dune véritable hernie méningée dans une déhiscence osseuse qui semble importante. 
Découverte de la fistule. — Le repérage anatomique est délicat. 
La libération aussi complete que possibie, au bistouri électrique, doit étre excessivement 
prudente du fait de la turgescence et de l’abondance de Ja vascularisation. 
Il semble enfin qu’on soit arrivé 4 la zone normale d’adhérence ethmoidale. 
On calfeutre alors toute la zone fistuleuse avec une bande de périoste relativement 
étendue. 
Hémostase au bistouri électrique. 


Suture de la dure-mére. - a : 
Suture du cuir chevelu. 7 7 


Suites opératoires. —- Elles sont excellentes. 
Le malade maintenu immobile, allongé sur le dos pendant 8 jours n’a jamais ev de 
fitvre. 
Un mois aprés, la consolidation est excellente. Mise 4 part une reprise passagére de 
écoulement narinaire pen ‘ant 48 heures, la fistule n’a pas recoulé. 


Il a été pratiqué depuis 2 examens de fond d’ceil qui montrent une disparition progres- 
sive de la stase. 


Des réserves sont a faire : 


C’est en effet que 1’étivlogie de cet accident reste imprécise. 
La fistule elle-méme — et nous pensons maintenant que c’est le cas dans 
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les fistules non traumatiques ——- semble devoir étre due a une anomalie lo- 


_cale congénitale du squelette cranien : déhiscence ou orifice anormal. ie 
C’est secondairement que s’est produit un engagement dans cette fistule dept 
et cet engagement a di amener une perturbation locale de circulation san- Pr 
guine et céphalo-rachidienne, origine du kyste. atte’ 
En fait, ce ne sont 14 que des hypothéses : Au cours de l’intervention, en jam: 
_ ponctionnant, nous n’avons pas pu repérer le ventricule latéral et pensons nien 
qu'il devait étre réduit considérablement de volume. 
D’autre part, au-dessous de la zone d’adhérence nous n’avons pas pu yo 
_ pousser nos investigations et un doute persiste sur une lésion encéphalique ste 
qui aurait entrainé l’hypertension intracranienne, celle-ci ayant amené une p 
rupture osseuse en un point particuliérement mince du squelette ethmoidal. ya 
_Hypothése que semble contrevenir l’évolution régressive de la stase papillaire, Ce1 
sans vouloir, ce qui serait prématuré, tirer des conclusions de données 
_ insuffisantes, dans un domaine oit la plus large part est encore réservée a ‘ 
Vhypothése. 
na 
Sans chercher a faire une étude d’ensemble qui, pour étre complete, serait 
également hasardeuse, il semble cependant qu’on puisse d’ores et déja jeter 
les bases de cette étude : 7 
— L/existence des fistules non traumatiques est incontestable. _ 
— Du point de vue étiologique, il faut distinguer : bi 
1° Une cause réelle préexistante : congénitale ou acquise ; déhiscence, és 
perte de substance du squelette local. = 
2° Une cause occasionnelle. de 


plus souvent, enkystée ou non. 
3° Une cause déclenchante variable : infectieuse, mécanique, tumorale. 
Au point de vue évolution : 
A. Elles peuvent entrainer une perturbation dans l’équilibre du systéme 
liquide C. R. susceptible de poser des questions de diagnostic trés délicates 
et de dominer entiérement le tableau clinique. 

B. Leur tendance a l’asséchement spontané est variable. I] dépend de la 
cause des troubles entrainés par elles, de leur situation. 

Leur gravité tient aux complications infectieuses d’une part, aux troubles 
neurologiques qui les accompagnent ou les ont causées d’autre part. 

Au point de vue thérapeutique : 

Il n’existe pas d’attitude uniforme : abstention ou intervention selon les 


La poussée d’hypertension intracranienne, méningite séreuse, régionale le gu 


cas. P 
Le pronostic est variable, toujours réservé et dépendant surtout de lez 
cause occasionnelle. c 


— M. Aubry. I!n ce qui concerne les cas d’écoulement de liquide céphalo-rachidien par 
le nez il faut distinguer deux groupes de faits : d’une part les écoulements traumatiques, r 
et d’autre part les écoulements non traumatiques. L’écoulement traumatique est di 4’ 
une fracture. Si le malade ne fait pas de méningite, mais je crois que grace aux sulfa- 
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mides les méningites vont devenir de moins en moins fréquentes, en général la fistule se 
tarit trés bien. Toutetois j’ai un cas en ce moment 4 Bicétre, d’origine traumatique, et 
depuis deux mois la fistule persiste. 

Pour ce qui est des écoulements non traumatiques, je veux simplement attirer votre 
attention sur ce fait que I’écoulement spontané, qu’il y ait cu déhiscence ou non n’est 
jamais primitif. Il est toujours secondaire A une cause qui est une hypertension intracra- 
nienne. Cette hypertension intracranienne peut étre généralisée, alors c’est une tumeur 
cérébrale qui donne cet écoulement, ou bien c’est une hypertension qui est localisée et 
dans ce cas c’est une arachnoidite. Tel était notre cas. Tl n’y avait aucun signe neurolo- 
gique chez notre malade, aucun signe d’hypertension clinique. Il v avait simplement un 
peu de stase, et c’esi d’ailleurs ce qui nous a fait intervenir assez rapidement. 

Par conséquent le diagnostic dans l’écoulement spontané est de savoir simplement s’il 
y a une tumeur cérébrale ou arachnoidite. Eh bien l’arachnoidite je !a crois fréquente. 
Ce malade en est une démonstration. 


XIV. M. Escat (de Toulouse). — Ethmoido-sphénoidotomie en cavité 
nasale saine. Traitement chirurgical indirect des névrites optiques. 
Publiée dans les Mémoires des Annales d’Olo-Laryngologie. 


— M. Ramadier. Pour ma part j¢ ne connais que deux cas authentiques comparables 
‘ceux de M. Escat : l’un concerne une sphénoidite suppurée fermée par suite de la dispo- 
sition de l’ostium, l'autre une cellulite ethmoidale postérieure. D’autre part je ne connais 

»as de sinusite banale ayant donné lieu aux sympt4mes de la névrite rétrobulbaire. Je 
n’en ai jamais vu. Ce qui laisse entendre que les sinusites lermées sont plus nuisibles que 
les sinusites ouvertes ? Est-ce que M. EscatT qui suit ses malades avec tant d’attention et 
depuis si longtemps a eu plusieurs cas de névrite rétrobulbaire dans sa statistique de cas 
guéris par l’opération ? 


* 
—M. Escat.Oun 


— M. Ramadier. Je voudrais savoir également quel a été l'avenir lointain de ces ma- 
lades et si ultérieurement une sclérose en plaque n’a pas apparu chez eux. : 


— M. Escat. Pour autant que je sache, car ce n’est pas inoi qui ai examiné l’acuité vi- 
suelle, chez tous ces malades les résultats ont été maintenus. Chez deux ou trois on a 
noté un peu d’affaiblissement visuel mais la proportion est trés forte des guérisons com- 

plétes définitives. 


XV. M. Alvaro da Silva Costa (de Rio de Janeiro). — Canal conjonctival- 
pituitaire. 
Je désire vous présenter en ce moment une nouvelle technique chirurgi- 
cale, pour faire des voies lacrymales artificielles, 4 laquelle j’ai donné le 
nom de canal conjonctival-pituitaire. 
Depuis quatre ans c’est avec succés que j’ai employé cette technique dans 


mon pays. 
J'ai déja opéré six malades par ce procédé et qui tous aujourd’hui sont 
complétement guéris de leur épiphoro rebelle, 
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Pour le traitement des voies lacrymales, il existe aujourd’hui plusieurs 
procédés : 

Les lavages, les cathétérismes, les dilatations, les stricturotomies et les 
dacryocystorhinostomies internes et externes. 

Pour les lavages, on se sert beaucoup de sondes percées comme celle 
de WECKER. 

Pour les cathétérismes on a des instruments qui font aussi la dilatation 
a l’exemple de la sonde de BowMAN. 

La technique de PouLARD pour les stricturotomies est bien connue de 
tous les spécialistes. 

Les dacryocystorhinostomies externes 4 l’exemple des techniques de 
Totr, Dupurs-DuTEMPSs, KHUN, OHM, BURGUEN, FAzAKAS, POLYAK, 
ARGANARAS, BALBUENA, ARRUGA, BLASCOWICK, POYALES-NOGUEIRA, 
Stock SPECIALE, CIRICIONE, BECK, BASTERRA, R&VERDINO, GUTZEIT, 
WECKER, GOMES-MARQUES, etc..., sont aussi employées toujours avec 
succés. 

De ces opérations, les primitives de Torr et de Dupuis-DuTEmps, ont la 
gloire d’étre les plus usitées. 

Les dacryocystorhinostomies internes ou endonasales donnent aussi de 
bons résultats. Les techniques de WEsT, HALLE et POLYAK sont employées 
par les rhinologistes, ce qui prouve, 4 mon avis, que les voies lacrymales sont 
un trait de liaison entre les deux spécialités : l’ophtalmologie et la rhinolo- 
gie. 

Les trois principales techniques endonasales ont subi des modifications 
qui sont les procédés de OFFER, KOFLER, CHRONSHITZKY, YANKAUER, SAUER, 
WIENER, etc.. 

ARRUGA a, ‘hi aussi, préconisé un procédé chirurgical pour dilater les 
canalicules et faire leur communication directe avec la fosse nasale. 

Dans tous ces procédés on cherche a rétablir la perméabilité des voies 
lacrymales (lavages, cathétérismes, stricturotomies) ou dilater le tractus 
supérieur des voies lacrymales (dacryocystorhinostomies et opération de 
ARRUGA). 

Quand il s’agit de malades avec obstruction des canalicules a l’exemple 
des cas qui ont subi la résection du sac lacrymal, on ne peut employer 
aucune de ces techniques pour guérir leur épiphoro. L’extirpation des 
glandes lacrymales s’impose parfois, si le larmoiement géne beaucoup. 

L’extirpation des voies lacrymales, soit partielle ou totale, par les 
techniques de WECKER ou AXENFELD est, 4 mon avis, un traitement dange- 
reux qui peut apporter de trés graves conséquences. 

Si on pratique l’extirpation de la portion palpébrale ou de la portion orbi- 
taire de la glande lacrymale, on risque toujours d’avoir plus tard une xerosis 
totale, dont on ne peut prévoir les conséquences. 

Pour cette raison, je crois que le mieux dans ces cas, est la formation de 


-voies lacrymales artificielles. 


Des voies henepunaios artificielles ou trajets fistuleux pour établir la 
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communication directe du sac lacrymal avec la fosse nasale, ont déja été 
tentés de différentes facons. 

Morax a fait un trajet fistuleux qu’il a recouvert avec un lambeau de la 
peau du dos du nez ou avec la transplantation de la muqueuse labiale ou du 
prépuce. 

HIERMAN et J. MELLER ont introduit 4 travers le canalicule de minces 
tubes de verre jusqu’a la fosse nasale. Ces tubes sont laissés en place défi- 
nitivement. 

D’autres auteurs ont cherché la formation de fistules avec fils de 
crin, etc... 

Le 4 avril 1935, j'ai opéré le premier malade avec le procédé « Canal con- 
jonctival-pituitaire ». J’ai donné ce nom a ma technique, parce que j’ai fait 
un canal lacrymal artificiel aux dépens d’un lambeau de conjonctive et 
d’un autre de pituitaire. 

J’ai fait un lambeau de conjonctive bulbaire de 1 centimétre carré a peu 
prés et de pédicule interne. 

Ecartant ce lambeau, j’ai coupé les plans superficiels jusqu’a 1’os. Si le 
milade n’a pas subi la résection du sac lacrym ul, il faut le faire en ce mo- 
ment, profitant de cette ouverture conjonctivale. 

La trépanation du plan osseux a été faite ensuite au niveau de la fosse 
du sac lacrymil. 

Ensuite, par voie endonasale j’ai coupé un lambeau de pituitaire du méat 
moyen et ager nasi avec pédicule postérieur. 

Ce lambeau a été enfoncé 4 travers l’ouverture osseuse pour sortir dans 
l’orbite et est venu s’attacher sur le globe oculaire occupant la place, d’oti on 

a sorti le lambeau conjonctival. Ceci a été introduit dans la fosse nasale et 
est venu recouvrir la paroi antérieure du canal artificiel. 

La paroi postérieure a été recouverte par le morceau de pituitaire. Quel- 
| ques points de suture sont suffisants pour maintenir en place les lambeaux. 
| Les six milades que j’ai opérés depuis avril 1935 sont tous guéris de 1’épi- 
phoro. Leurs canaux sont perm ‘ables et bien cachés sous la paupiére. 

J’ai présenté ces observations a l’Académie Nationale de Médecine du 
Brésil, et je suis heureux d’avoir regu, a cet effet, le Prix de l’Académie de 

1937. 


XVI. M. Louis Chavanne (présenté par M. A. Hautant). — Double sté- 
nose congénitale de la partie moyenne de l’ceesophage. 


Si les cas de sténose congénitale de l’cesophage sont allés se multipliant 
au fur et 4 mesure de la généralisation de l’cesophagoscopie, la localisation 
de cette malformation au tiers m>yen de l’cesophage reste rare. En effet son 

siége habituel, comme l’avait vu GuISEz, est la zone phréno-cardiaque. 
Ces malformations se manifestent généralem2nt dans la premiére enfance, 
souvent a l’occasion du passage d’une alimentation liquide 4 une alimenta- 
tion demi-solide. 
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_ C'est pourquoi il nous a paru intéressant de rapporter le cas d’une malade ment 
_présentant un double rétrécissement valvulaire congénital du tiers moyen de ach 
_ l’cesophage, rétrécissement resté a peu prés silencieux pendant 24 ans. a 
lorsq 
Observation 
Mme A. L..., 26 ans entre le 6 avril 1939 dans le service de M. le D' A. HAUTAN?r pour _ 
-dysphagie totale aux aliments solides et semi-liquides. Elle est envoyée par le Ducet- inv 
“LIER qui demande un examen cesophagoscopique et nous prévient que la radiographie n’a poe 
_montré aucune cause de compression extrinséque de l’cesophage. 

La malade trés amaigrie, pesant moins de 47 kilogs, nous déclare que sa dysphagie 

- remonte & juillet g38 ; elle est apparue au cours d’un traitement radiothérapique pour 
-adénopathies multiples, et s’est depuis constamment accrue : clle commence atteindre 
déglutition des liquides. fan 
Dans les antécédents on trouve une pleurite 4 l’4ge de 17 ans. Mariée, la malade a eu cett 
une fille. Puis elle ne signale plus rien jusqu’en 1936, époque 4 Jaquelle apparait une adé- C 
~nopathie cervicale double et une adénopathie axillaire gauche. La radiographie devait me! 
_montrer en plus un médiastin supérieur encombré de ganglions hypertrophiés. Le doc- Cal 
— teur DUCELLIER consulté entreprit alors un traitement radiothérapique. De juin 1936 2 con 
- juin 1938 la malade regoit une dose de 4.750 r. En juillet 1938 elle commence & ressentir 1ési 
_ des difficultés 4 avaler, cette dysphagie est mise sur le compte d’une compression cesopha- vic 
_ gienne par les adénopathies qui persistent alors. Le traitement rodiothérapique est conti- ole 
_nué, et de juillet 1938 a fin février 193¢ la malade regoit encore 3.000 r. A cette époque elle _ 
_ ne présente plus aucune adénopathie, mais la dysphagie a augmenté, finissant par atteindre bit 
~ les liquides. C’est alors que la malade arrive 4 Tenon. tra 
lrés affaiblie, elle présente une température subfébrile 4 37°8. Sa formule sanguine ne vol 
-montre qu’une légére anémie. A l’cesophagoscopie on trouve un cesophage cervica! dilaté, fai 
mais sans cesophagite. Ia muqueuse, un peu plus colorée que normalement, est partout sté 
souple. A peine engagé dans l’cesophage thoracique, l’appareil est arrété A 25 centimétres va 
_ des arcades dentaires au niveau du rétrécissement rétro-aortique. A cet endroit la lumiére de 
_ esophagienne brusquement rétrécie n’est plus représentée que par un tout petit orifice ou 


déporté A droite et limité par une valvule semi-lunaire dont les extrémités se rejoignent 
sur le bord droit de l’cesophage. Cette valvule membraneuse, a bord tranchant, est lisse, p 


- mince et souple. A travers l’orifice, 4 environ deux centimétres et demi au-dessous, on we 
apercoit une deuxitme valvule qui parait présenter les mémes caractéristiques. Une ra- 
_diographie faite d’aprés ces indications permet de voir un cesophage cervical dilaté, et san 
un double rétrécissement annulaire rétroaortique, au-dessous duquel !a traversée vesopha- “ 
_ gienne est normale. cc 
Aprés un interrogatoire minuticux la malade finit par déclarer que bien avant d’avoir to 

_ présenté ses adénopathies elle éprouvait « une certaine géne pour avaler, lorsqu’elle allait 
_ trop vite en mangeant, et que les aliments n’étaient pas trop machés. De’'méme pour q 
boire, elle était obligée de le faire par gorgées ». Par contre, elle ne se rappelle pas avoir pré- m 
senté de périodes de vomissements pendant son enfance. Elle a eu quelques régurgita- te 
_ tions insignifiantes pour la premiére fois il v a un an et demi. t: 


On décide alors la dilatation par sondes de ce double rétrécissement. Sous cesophagos- 
“copie on peut dans une premitre séance passer les sondes g, 10 et 11. Cette derniére est 
laissée en place une heure et quart. Quatre jours plus tard, le passage des sondes ayant été 
bien supporté, toujours sous cesophiagoscopie on passe les sondes 17, 18, 19. Le n° 19 ese 
laissé un quart d’heure. Dans une troisiéme séance on atteint le n° 29. A partir de ce mo- 
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ment les dilatations seront pratiquées 4 raison de deux par semaine, en montant i chaque 
fois d’un numér., qui est laissé en place un quart 4’heure. On arrive ainsi fin mai au n° 4o 
qui est passé 4 plusieurs reprises. 

Trés rapidement Ja malade a pu augmenter son alimentation. Elle a repris 4 kilogs, et, 
lorsqu’elle quitte le service, elle mange absolument de tout. Une cesophagosconie faite 
la fin du traitement montre un rétrécissement facilement franchissable : les deux valvules 
dilatées sembient appliquées par leur face inférieure contre la paroi cesophagienne. Entre 
elles la muqueuse rosée est lisse et souple sans aucune trace de cicatrice. Au-dessus et au- 
dessous du rétrécissement, jusqu’au cardia, la muqueuse est partout lisse, souple et de 
coloration normale. A la radiographie la bouillie liquide passe normalement, alors qu’une 
bouillie épaisse marque encore un léger arrét rétro-aortique. 


Malgré l’absence d’accidents dysphagiques au cours de la premiére en- 
fance, différents éléments permettaient d’affirmer le caractére congénital de 
cette double valvule. 

Ces valvules membraneuses présentaient un bord tranchant, un revéte- 
ment lisse sans aucun signe cicatriciel, elles étaient souples, tous signes dont 
CALAMIDA a souligné l’importance dans le diagnostic des rétrécissements 
congénitaux. Il n’y avait aucune sténose sous-jacente aux valvules, aucune 
lésion cicatricielle au niveau de la bouche cesophagienne, de l’cesophage cer- 
vical ou du cardia, comme cela aurait été le cas s'il s’était agi d’un rétré- 
cissement cicatriciel. D’autres éléments, insuffisants par eux-mémes, 
venaient confirmer le diagnostic de valvule congénitale de l’cesophage : a 
travers la mince lumiére laissée par la premiére valvule, on pouvait aperce- 
voir la deuxiéme valvule avec l’orifice qu’elle circonscrivait ; or, comme le 
fait remarquer CHEVALIER-JACKSON, dans le rétrécissement cicatriciel une 
sténose est en général excentrique par rapport a l’autre. Enfin si on ne trou- 
vait pas de passé dysphagique bruyant, la malade finissait par déclarer avoir 
depuis de longues années une certaine géne a la déglutition des aliments in- 
suffisamment mastiqués, et étre obligée de boire par gorgées. 

L’adénopathie du médiastin supérieur par la compression passagére ame- 
née a-t-elle favorisé une poussée d’cesophagite secondaire et provoqué les 
accidents aigus qui ont amené la malade ? C’est infiniment probable. De 
méme le traitement radiothérapique a pu, lui aussi, dans une certaine mesure, 
avoir sa part dans cette cesophagite secondaire. C’est le lot de ces sténoses 
congénitales de pouvoir s’accentuer a l’occasion d’une poussée inflamma- 
toire et de l’cesophagite secondaire qu’elle détermine. 

Quant a la thérapeutique de ces valvules congénitales, elle reste la méme, 
quel que soit l’4ge auxquelle on les constate. On a préconisé leur section, 
mais devant les résultats rapidements obtenus dans ce cas par la simple dila- 
tation, nous nous sommes contentés, comme le conseille SARGNON, de la dila- 
tation bougiraire progressive. er 
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Barmwater (K.). — Sur le traitement du sarcoide de Boeck sur 
les muqueuses (Ueber die Behandlung von Boecks Sarcoid auf die Schleim- 
haute) (Hals-, Nasen- u. Ohrenarzt, 1. Originale, Leipzig, mai 1938, t. 29, 
n° 4, p. 234-239). 


A Vinstitut FINSEN & Copenhague des essais ont été faits pour traiter les sarcoides de 
Boeck dans le nez par des injections locales de sanocrysine 4 10 %. Ces injections a raison 
de 6 centigrammes chaque fois, injectées aprés cocainisation de la muqueuse ont été ré- 
pétées tous les 5-10 jours. 10-12 injections sont ainsi pratiquées 4 différents endroits des 
fosses nasales. I] faut surveiller les urines, du point de vue d’une albuminurie possible. 
Les résultats ont été excellents. Disparition rapide de l’obstruction nasale et objective- 
ment des petites nodosités du sarcoide. Dans certains cas on a juste pu les sentir en passant 
une sonde sur la muqueuse, sans plus les voir. Aucun incident ni désagrément n’a été 
noté. Des essais sur du sarcoide de la peau ont été abandonnés parce que les injections 
donnaient des réactions locales trés violentes sans que les lésions aient disparu. 

Suivent les observations des malades ainsi traités pour des localisations nasales de sar- 
coides de Borck. Les résultats sont trés supérieurs 4 ceux des autres traitements connus- 

BARMWATER rappelle qu’on trouve en cas de sarcoide de BoECK toujours une structure 
tuberculoide dans les prélévements sur l’amygdale, alors qu’on ne !’a jamais trouvé dans 
40 biopsies, pratiquées sur 20 malades atteints de lupus nasal. Ceci peut dans des cas 
douteux aider le diagnostic différentiel entre les deux maladies. 

A. KLoTz. 


Rosenberger (H. C.), — Infection transportée par des gouttelettes 
aériennes (Air borne droplet infection) (Arch. of Oto., Chicago, février 1939, 
29, 2, p. 314-318). 


Rapport sur des expériences tendant 4 montrer la propagation de divers microbes par 
le moyen de l’air expiré par le malade. Il est curieux que les malades qui ont fourni les 
cultures les plus nombreuses n’étaient pas ceux atteints d’affections aigués des voies respi- 
ratoires supérieures, mais au contraire ceux atteints d’affections chroniques. Le germe 
le plus souvent rencontré est sta. blanc. L’auteur pense que les spécialistes oto-laryngo- 
logistes sont particuligrement exposés aux dangers résultant de ces projections bacilli- 
féres. 


CAUSSE. 
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Homberger (E.), — Traitement et guérison par le climat artificie] 
(Behandlung und Heilung durch kiinstliches Klima) (Practica Oto-rhino- 
laryngologica, Bale, 1938, 1, 5, p. 300-304). 


- On enferme un sujet dans une chambre pneumatique ot |’on abaisse 4 volonté la pres- 
sion. On irradie par des U. V. On chauffe. On ionise l’air. On y ajoute de l’oxygéne ou 
des vapeurs variées. Tel est le climat artificiel oi 4 raison de plusieurs heures par jour on 
obtient les meilleurs résultats dans diverses affections chroniques : asthme, otite, bronchite. 
CAUSSE. 
> 
OTITE MOYENNE AIGUE 


Richter (Helmuth), — WL'influence de la pneumatisation de l'os 
temporal sur ]'évolution de l'otite moyenne aigué (Der Einfluss der 
Pneumatisation des Schlafenbeins auf den Verlauf der akuten Mittelohrentziin- 


dung) (Hals-, Nasen- u. Ohrenarzt, I. Originale, Leipzig, juil. 1939, t. 30, n° 4, 
p. 229-237). 


L’évolution de l’otite moyenne aigué dépend de multiples facteurs, dont la pneuma- 
tisation de l’os temporal. Lorsque la pneumatisation est bien prononcée, il y a tout d’abord 
une grande facilité pour l’apparition des signes extérieurs mastoidiens dés le début de 
Taffection. Sur des coupes microscopiques, on voit 4 ce moment un cedéme marqué du 
périoste. Cet épaississement des parties molles recouvrant la mastoide est cliniquement 
perceptible, et ne doit en aucun cas étre considéré comme un signe de mastoidite a pro- 
prement parler et comme une indication opératoire. Dans les stades ultérieurs de la 
maladie, la pneumatisation facilite la formation d’empyeéme par la fonte des cloisons 
intercellulaires ; mais en méme temps ces empyémes n’étant recouverts que par une 
couche osseuse trés mince sont d’un diagnostic généralement facile, et ce diagnostic 
précoce permet d’éviter des complications endocraniennes. On peut donc dire que la 
pneumatisation mastoidienne expose davantage a la mastoidite, mais moins aux compli- 
cations graves de cette affection. 

Lorsqu’il y a au contraire une inhibition de la pneumatisation, des foyers de suppura- 

tion peuvent s’installer dans les cellules peu abondantes qui existent. Mais étant recou- 
vertes d’un os épais et compact, ces foyers font peu de signes extérieurs et peuvent étre 
de ce fait d’un diagnostic difficile, méme rester entiérement latents, et donner ainsi lieu a 
des complications graves. I] faut donc considérer la pneumatisation inhibée comme un 
acteur de gravité du point de vue vital. En ce qui concerne le cas spécial, des malades 
présentant des modifications de l’oreille moyenne, suites d’otites antérieures, par exemple 
une perforation centrale, on sait que ces malades sont particuliérement sujets a des com- 
plications graves. Sur 21 malades de HAEGE, 12 présentaient 17 complications endo- 
craniennes et 6 moururent. Cette gravité est due : 1° au fait que dans ces cas il y a presque 
toujours une inhibition de la pneumatisation ; 2° a l’épaisseur et a la susceptibilité anor- 
male de leur muqueuse de l’oreille moyenne. 

Y a-t-il des rapports de principe entre certaines formes de pneumatisation et certains 
microbes (pneumococcus mucosus) ? Sur 210 malades atteints d’otites 4 mucosus il y 
avait & peu prés le méme nombre avec une bonne et avec une mauvaise pneumatisation, 
En cas de pneumatisation inhibée, cela comporte une aggravation de pronostic comme 
dans les otites provoquées par les autres germes. 


A. KLotTz. 
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Menck-Thygesen (P. ). — Traitement de l'otite moyenne aigué par la li 
les rayons X (Behandlung von otitis media acuta mit Rontgenbestrah- grai 


lung) (Practica Oto-Laryngologica, Bale, 1939, II, 2, p. 105-113). rabl 

Depuis plusieurs années on traite en divers pays, l’otite aigué par la radiothérapie. Sur ui 
les conditions théoriques de ce traitement, qui n’a certainement aucune action bacté- ie 
ricide, on sait peu ou rien et l’auteur n’envisage pas cet aspect du probléme. II a traité ulté 
lui-méme 110 malades, avec 172 otites ; la plus grande partie étaient des enfants. On a pate 
commencé aussité6t que possible. Dans 62 cas on a donné un seul traitement (une séance ?) ; sole 
dans 47 un deuxiéme, 8 jours aprés ; dans quelques-uns une troisi¢me séance a été appli- pas 
quée. L’impression est que le traitement agit sur la douleur et la calme ainsi que l’ont dit we 
tous les auteurs. Au point de vue chirurgical, le pourcentage des cas irradiés et néanmoins pui 
paracentésées a été de 18 %. Si l’on compare ce résultat avec les cas non ainsi traités et pee 
en s’appuyant sur de vastes statistiques on voit que l’indication opératoire baisse de 20 a aed 
10 % en moyenne suivant le traitement médical employé. En outre, la durée de la mala- I 
die n’est pas allongée. Le résultat est d’autant meilleur que le traitement est plus précoce. apy 
Les cas de l’auteur montrent que les sujets qui ont guéri avaient été traités en moyenne tio 
au 5° jour, tandis que les cas opérés l’avaient été au 10® jour. Au point de vue bactériolo- po 


gique, les cas oni avaient du pneumocoque en prédominance. Quant aux inconvénients de 
du traitement, il n’y en a pas eu. 


Qu 
CaUSSE. ph 
] 
Maybaum (J. L.), Snyder (E. R,) et Colemau (L. L.). — Valeur rw 
du sulfanilamide dans les infections otogénes particuliérement en pa 
ce qui concerne son action masquante (The value of sulfanilamide Ap 
in otogenous infections with special reference of its masking effect) (J. A. bo 
M. A., Chicago, 24 juin 1939, 112, n° 25, p. 2589-2592). qu 
Le but des auteurs n’est pas de décrire les effets surprenants, voir miraculeux, dela | 
nouvelle chimiothérapie, mais de marquer les inconvénients 4 quoi peut conduire un usage 7 
inconsidéré de la nouvelle drogue. Non seulement il y a une toxicit¢ qui n’est pas négli- pa 
geable, mais également on peut de cette facon masquer une infection grave qui passera re 
inapercue jusqu’au moment oii il sera trop tard. Les auteurs réservent donc actuellement Ve 
la drogue aux cas ow il est question de méningite ou de thrombose sinusienne ou d’abcés té 
encéphalique ; ils la proscrivent dans des affections bucco-pharyngées courantes. Dans une y 
otite moyenne banale, et dans une otite avec mastoide suspecte, pas de chimiothérapie. ~ 

D/ailleurs, il semble bien que la drogue est moins active quand il y a un foyer suppurant 

que lorsque ce foyer a été enlevé. A l’appui de leur opinion les auteurs rapportent diverses 

observations dans lesquelles 4 cause d’une thérapeutique sulfamidée, un tableau clinique 
cénéral trompeur masquait de graves lésions que l’intervention fit découvrir : lésions . 
sinusiennes, apexites, méningites. _ N 

OTO-SCLEROSE 

Holmgren (G.). — Sur la chirurgie de l’otosclérose (Zur Chirurgie der . 
Otosklerose) (Acta Oto-Lar., Stockholm, 1939, 27, 4. p. 338-347). fe 
Au Congrés International de Berlin de 1936, l’auteur avait montré divers malades opé- h 


rés, pour otosclérose.en un temps consistant en la création d’une fistule semi circulaire et 


— 


la libération du sac endolymphatique, I’un et l’autre étant recouverts soit de lambeaux 
graisseux sous-cutanés, soit d’une mince feuille d’or. Mais les résultats n’étaient pas du- 
rables et les fistules immanquablement se refermaient. Aussi ]’auteur a-t-il adopté une tech- 
nique en deux temps. Tantét il fait d’abord une radicale avec ou sans greffe de Thiersch, 
puis ultérieurement l’ouverture de la ou des fistules que la membrane tapissant la cavité 
recouvre. Tantot il fait d’abord une large antrotomie qu’il comble de paraffine, puis, 
ultérieurement, il crée une ou plusieurs fistules que recouvre la membrane qui s’est formée 
autour de la paraffine. Ne voulant pas encore juger des résultats définitifs, l’auteur estime 
toutefois trés intéressant de publier les examens audiométriques précis qui ont été faits, 
pas 4 pas, au cours de cette nouvelle technique. Par exemple on prend successivement 
l’audiogramme, sur la table d’opération, avant l’intervention, puis l’antre étant ouvert, 
puis l’enclume enlevée, puis le sac endolymphatique libéré, puis le canal postérieur étant 
ouvert et enfin aprés que la cavité a été remplie de paraffine. Comparativement a chaque 
audiogramme on fait un essai de voix haute et chuchotée. 
Par exemple dans un cas on voit que dés l’ouverture de l’antre un gain appréciable 
apparait, que précisent ensuite dans le méme sens |’ablation de l’enclume puis la libéra- 
tion du sac endolymphatique, gain s’étendant du 1024 a un peu au dela de 4096, valeur 
pour lequel il est maximum. Au contraire gain nul au-dessous de 512. Puis a |’ouverture - 
de la fistule gain considérable pour les graves, gain de surcroit, modéré pour les aigus, : 
Quant a la compréhension du tangage, un peu améliorée 4 la libération du sac endolym- 
phatique, elle prend une valeur considérable seulement a l’ouverture de la fistule. : 
L’auteur a en outre remarqué que la conservation ou I’ablation de l’endoste donnent 
des résultats identiques. Quant a la dimension de la fistule, elle est sans influence. Le 
pansement de la cavité fait tomber l’audition, mais pas au point ou elle était auparavant. 
Aprés l’opération, peu a peu |’audition est récupérée jusqu’a atteindre son maximum au 
bout d’un mois environ. Pour ce qui est de l’audition osseuse, l’auteur note dans un cas 7 
que, aprés l’opération, elle s’est allongée, moins cependant que l’audition aérienne, ce qui 
a permis au Rinne d’abord négatif de redevenir positif. 
L’auteur, pour étudier le comportement de la fistule, a opéré de nombreux singes dont 
les rochers ont été examinés par NAGER. Deux conclusions : le danger d’infection est 
minime et la fermeture osseuse inévitable et 4 brefs délais. S’appuyant sur l’histologie on 
doit admettre la nécessité d’une large destruction tant de la couche périostale que de 
l’endostale. En outre on doit se souvenir de ces fistules pathologiques au cours du choles- 
téatome qui se ferment dés que celui-ci a été opéré. La pression serait peut-étre un facteur 
a utiliser pour obtenir une fistule permanente. On pourrait aussi utiliser le mésothorium 
ou le radium. 


A noter que les audiogrammes ont été pris a l’aide d’un haut parleur. — 7 


Caussk. 


Nager (F, R.). — Démonstration sur l'opération pour otosclérose 
de Holmgren sur les singes (Demonstration zur Holmgren’schen Oto- 
skleroseoperation an Affen) (Acta Oto-Laryn., Stockholm, 1939, 27, 4, p. 350- 
357). 


L’histopathologie montre qu’en régle générale une fistule semi-circulaire se comble par a 
un cal osseux. Dans le cholestéatome et la tuberculose, contrairement a cette régle, il y a : 
fermeture conjonctive seulement. Douze singes ont été opérés par HOLMGREN et examinés : 
histologiquement par N. Ces recherches ont montré l’extréme tendance que posséde la 
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fistule 4 se fermer par un cal osseux d’origine ‘périostale. I] semble que 1’application 
de radium dans la cavité s’oppose, dans une certaine mesure, a la néoformation 
osseuse. 


CAUSSE. 
NERF FACIAL 


Moritz (W.). — Sur le diagnostic topographique des lésions périphé- 
riques du facial (Zur topischen Diagnostik peripherer Facialislasionen) 
(Hals-, Nasen- u. Ohrenarzt, 1. Originale, Leipzig, juil. 1939, t. 30, n° 4, p. 237- 
245). 


Moritz, apporte une contribution au diagnostic du siége d’une paralysie faciale, 
par une étude de l’innervation du muscle releveur du voile. Voici les constatations 
cliniques faites & ce sujet : 

Un malade atteint d’un gliome de la région centrale gauche a fait des crises jackso- 
niennes dans le domaine du facial droit, et isolées de ce domaine. Or, il y avait des secousses 
verticales synchrones de I’hémivoile droit. 

Deux autres sujets atteints de tumeurs du tronc cérébral présentaient un syndrome 
mvoclonique facio-respiratoire. Le premier avait des myoclonies dans le domaine du 
facial, il y avait des secousses verticales du releveur du voile. Le second avait des myo- 
clonies dans le domaine du glossopharyngien et on pouvait noter es secousses synchrones 
horizontales du tenseur du voile. 

Une femme de 60 ans avait un tic facial touchant toute la musculature de la mimique 
droite, il y avait des secousses synchrones de |’hémivoile droit. 

Ces quatre observations montrent la participation du releveur du voile dans les états 
d’excitation du nerf facial. M. a ensuite examiné du point de vue du diagnostic de loca- 
lisation 26 paralysies faciales périphériques totales. Pour ce qui est de la paralysie du 
releveur du voile, elle ne se manifeste pas, d’aprés M., dans la position du voile au repos, 
le tenseur du voile maintenant la position normale du voile du palais. Lors de la phona- 
tion, au contraire, le voile est attiré du cété sain. En outre, M. a étudié spécialement la 
sécrétion lacrymale (par la méthode du papier de soie de Schirmer) et la gustation. 

I] propose pour l’innervation par le facial le schéma suivant : Les fibres allant au 
muscle releveur du voile quitteraient le facial avec la corde du tympan, cheminant avec 
ce nerf un certain temps, iraient rejoindre le ganglion otique, puis par le « nervulus sphe- 
noidalis internus » iraient rejoindre le grand nerf pétreux superficiel avec lequel elles 


atteindraieut le ganglion sphénopalatin ; de 1 elles rejoindraient le muscle releveur du_ 


voile par le nerf palatin postérieur. A l’appui de cette hypothése, M. a noté qu’au cours 
des paralysies faciales otogénes il y avait toujours une atteinte du muscle releveur du 
voile, sans trouble de la sécrétion lacrymale (intégrité du grand nerf pétreux superficiel), 
A la suite de cure radicale de l’oreille, l’atteinte de la corde du tympan se traduit par un 
trouble gustatif et une paralysie du releveur. Au contraire, dans la paralysie faciale a fri- 
gore que M. considére comme de localisation tout a fait périphérique (neuro-musculaire), 
seule la musculature de la mimique était touchée, sans trouble du gofit, ni de paralysie du 
releveur. 


M., décrit ensuite la dissociation rare de parésie du releveur sans trouble du goit au . 


cours de paralysie faciale. Dans ce cas la lésion se trouve dans le tronc cérébral. En effet 
le noyau solitaire (noyau gustatif) a une situation beaucoup plus dorsale que le noyau 
moteur du facial et peut étre épargné au cours d’une lésion de ce dernier. L’auteur cite a 
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Vappui deux cas, une paralysie faciale due & une poliomyélite antérieure aigué, et une 

paralysie périphérique bilatérale au cours d’une otite scarlatineuse bilatérale. Cette der- 
niére provenait d’une lésion nucléaire toxique et n’était pas otogéne. 

A. Kiotz. 

rs 


Glaser (M. A.). — Les névralgies faciales : étiologie et traitement | 


(The facial neuralgias : their etiology and treatment) (Annals of Otology, 
Saint-Louis, juin 1939, 48, 2, p. 324-345). 


L’auteur groupe les névralgies faciales sous plusieurs rubriques. 

I. La névralgie trigémellaire primitive : c’est le tic douloureux de la face, toujours li- 
mité au trijumeau. Les inhalations de trichloréthyléne le soulagent dans 11 % des cas. 
On peut aussi avoir recours aux injections d’alcool, mais jamais pour la branche ophtal- 
mique : ce n’est d’ailleurs qu’un traitement dont l’action ne dure pas plus de quelques 
mois, et qui, répété finit par n’avoir plus d’action. Le traitement chirurgical par la section 
partielle de la racine sensitive a atteint un degré d’efficacité et d’innocuité remarquable. 

II. Les névralgies trigémellaires secondaires sont nombreuses, une affection quelconque 
se développait dans le territoire du trijumeau pouvant leur donner naissance. Particu- 
ligrement complexe est l’otalgie en raison des nerfs nombreux qui participent a l’innerva- 
tion de cette région. 

III. La névralgie du nerf facial créée par Ramsay HuNT, ou névralgie du ganglion 
géniculé. Mais cette conception est discutée. 

IV. La névralgie du glosso-pharyngien. ib 

V. La névralgie du pneumogastrique. am -4 *% 

VI. Enfin les névralgies atypiques, étudiées entre autres par SLUDER et qui ont de nom- 
breux points communs avec la migraine. 


OREILLEINTERNE 


Hughson (W.) et Thompson (E.).— Recherches sur I’ audition :les pro- 
chaines étapes (Research in audition : the next steps) (Arch. of Oto., Chicago, 
juin 1939, 29, 6, p. 903-918). 


Les auteurs passent en revue ce qui peut étre déduit des recherches si nombreuses sur 
l’audition, accomplies dans ces derniéres années, et qui puisse étre d’un intérét pratique 
pour la solution des problémes dont l’otologiste s’occupe journellement. 

En ce qui concerne la membrane tympanique, on a d’abord démontré que I’incision 
avait peu d’effet sur l’audition. Mais ultérieurement il a été prouvé que les différentes 
régions du tympan ont une valeur acoustique différente, et que par suite l’effet de l’inci- 
sion dépend de la région ou elle est pratiquée. Pour ce qui est de l’oreille moyenne les 
osselets et les muscles ossiculaires interviennent dans la transmission des sons et peut- 
étre l’expérimentation sur ces derniers fournira-t-elle bientét des documents pratiquement 
utilisables pour l’otologiste. En ce qui concerne I’oreille interne les recherches expérimen- 
tales révélent peu de choses qui soient actuellement d’un intérét pratique pour I’otolo- 
giste. Les études sur la conduction osseuse ont montré que cette voie de propagation des 
sons peut étre un facteur modifiant la réponse auditive quel que soit d’ailleurs l’état de 
lorgane sensoriel. En ce qui concerne |’étude de la fatigue auditive, celle-ci s’est révélée 
d’un intérét pratique : une surdité de perception manifeste une fatigue auditive, alors 
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qu’une surdité de conduction n’en manifeste pas. Egalement intéressante est I’étude de 
’appréciation de l’intensité subjective des sons, suivant la méthode « de balance » de 
FOWLER. 

Pour ce qui est des voies centrales, rien dans le domaine expérimental ne permet 
actuellement une application clinique. 

Sont a noter les recherches sur |’influence des troubles auriculaires sur l’audition : il 
semble qu’une diminution de la pression sanguine, mieux qu’une élévation de celle-ci, soit 
capable d’affecter l’audition. De méme une augmentation de pression du liquide c. r. et 
par suite de la pression intracochléaire n’affecte que peu ou pas |’audition, tandis qu’une 
diminution de pression a une grande importance. Par exemple les auteurs ont produit une 
diminution de pression du liquide c. r. soit par injection de sérum hypertonique, soit par 
ouverture unilatérale de la fenétre ronde et ils ont constaté ,chez le chat, une diminution 
de la réponse cochléaire. Contrairement 4 ce qui se passe avec les solutions hyperto- 
niques, la-réduction mécanique de la tension du liquide voit son action sur l’audition 
corrigée aussitét que la soustraction de liquide a pris fin. Ces recherches montrent tout 
lintérét qu’il y aurait 4 connaitre l’influence des diverses drogues sur la tension du liquide 
céphalo-rachidien. Les auteurs rapportent a cet égard diverses expériences. En conclusion 

‘ils invitent les chercheurs, histologistes ou physiologistes, 4 ne pas perdre de vue le but 
ultime de leurs efforts : une meilleure connaissance de la surdité et des procédés suscep- 
tibles de la guérir. 

CAUSSE. 


Bekesy (G, O.) — Sur les processus acoustico-mécaniques de l’au- 
dition (Ueber die mechanisch-akustischen Vorgange beim Horen) (Acta Oto- 
Laryngologica, Stockholm, 28, 3, et 4, p. 28-1281-296 et 388-395). 


L’auteur, dans une premiere partie, étudie les propriétés mécaniques de l’oreille moyenne. 
I] rappelle que ]’on peut produire et mesurer la pression acoustique au niveau du tympan 
dans deux circonstances expérimentales bien différentes, soit que la téte soit introduite 
dans un champ auditif connu, soit que le bruit soit directement conduit et appliqué a 
l’oreille au moyen d’un écouteur téléphonique. Dans le premier cas la téte introduit des 
déformations dans le champ acoustique libre et des phénoménes de résonance inter- 
viennent, si bien que la pression qui s’exerce sur le tympan n’est plus du tout celle qui 
existait dans ce méme point du champ sonore avant que la téte n’y fat introduite. Le 
maximum de résonance a lieu aux environs de 2.500 p: s et multiplie par cinq la pres- 
sion préexistante. Mais il est essentiel de connaitre le comportement du tympan et notam- 
ment son degré de rigidité ou de souplesse, car c’est encore un élément qui peut grande- 
ment modifier la pression qui s’exerce 4 ce niveau, qu’il s’agisse d’onde acoustique libre 
ou de son produit par un écouteur. Pour étudier les vibrations tympaniques ]’auteur a 
appliqué sur le cadavre de petits miroirs sur le tympan et les osselets : il expose la tech- 
nique qu’il a suivie et comment le dispositif adopté ne modifie en rien le conduit auditif. 
D’autre part il faut produire un bruit extrémement bref, comme par exemple celui que 
donne l’étincelle de décharge d’un condensateur, pour mettre le mieux en évidence la 
période propre de vibration et la valeur d’amortissement du systéme. C’est ce que l’av 
teur a fait sur le cadavre et il s’est ensuite assuré que sur le vivant les conditions sont 
identiques. On a ainsi constaté que la période propre de l’oreille moyenne se situe aux 
environs de 1000 p :s et que le systéme est trés fortement amorti. 

D’autre part il faut se demander si les déformations imprimées au systéme vibratoire 
auriculaire sont ou ne sont pas proportionnelles aux forces qui les provoquent, autrement 
dit sil y a ou s’il n’y a pas linéarité dans la transmission des pressions. Etant donné la 
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forme conique du tympan il y a tout lieu de s’attendre a ce que cette membrane vibrant 
de fagon asymétrique se comporte comme un systéme non linéaire et engendre les harmo- 
niques subjectifs, ainsi que HELMHOLTZ l’avait supposé. Or les expériences de l’auteur 
montrent que pour les pressions courantes qui s’exercent sur le tympan celui-ci répond de 
facon parfaitement symétrique. Et il faut atteindre des pressions sonores trés intenses pour 
que le tympan engendre des harmoniques. C’est 14 une constatation trés surprenante, et, 
pour |’expliquer, l’auteur admet que le tympan ne posséde pas d’élasticité propre et que 
son élasticité lui est uniquement fournie par le volume d’air enclos dans la caisse du tym- 
pan. Cela explique pourquoi une petite perforation tympanique a si peu d’influence sur le 
seuil d’audibilité. 

Aux yeux des physiciens l’appareil ossiculaire apparait d’une incompréhensible com. 
plexité, si l’on ne considére que la transmission des sons 4 l’oreille interne. Mais on doit 
penser que tout cet appareil joue un rdle pour protéger loreille contre les sons trop 
intenses. Ce réle, d’aprés l’auteur, n’est pas dévolu aux muscles ossiculaires, mais il est 
conditionné par la disposition des osselets. Celle-ci est telle qu’A partir d’une certaine 
pression les oscillations de la platine de |’étrier changent de direction s’opposant ainsi a 
une compression plus élevée du liquide endolabyrinthique. 

Dans la deuxiéme partie du travail, B. envisage les conditions mécaniques de I’oreille 
interne. Ici on ne peut plus songer 4 examiner directement ce qui se passe ; il faut avoir 
recours un modéle ainsi que l’auteur fait. On constate alors qu’il se produit dés la 
cochlée un double tourbillon en un endroit trés limité, proche de 1’étrier si le son est aigu, 
proche de I’hélicotréme si le son est grave. Quand on considére sur un tel modéle combien 
grandes sont les amplitudes de la basilaire pour un son grave intense, on peut se demander 
comment les terminaisons du labyrinthe postérieur peuvent ne pas étre excitées. Or pré- 
cisément, ]’auteur a montré que pendant I’audition d’un son trés intense la téte est ani- 
mée de petits mouvements involontaires qui changent de sens quand on modifie les posi- 
tions de la téte. 

I] semble bien que la cochlée se comporte comme un analyseur de fréquences ; ainsi 
paraissent ledémontrer les expériences de la fatigabilité de l’oreille, mais !a zone de réso- 
nance n’est pas trés exactement localisée. Comment |’analyse tonale se poursuit-elle au 
dela, c’est-a-dire dans le systeme nerveux, c’est ce qu’il est encore difficile d’expliquer. 
Mais certains exemples, dont |’effet de contraste démontré par MACH au niveau de I’ceil, 
permettent d’entrevoir la solution du probleme. L’optique physiologique et l’acoustique 
physiologique ont longtemps marché de pair et si l’acoustique est aujourd’hui en retard, 
cela tient 4 la complexité des problemes posés. 7 


loannavich (D.), — Contribution a la thérapie des bourdonne- 
ments d'oreille. L’action des solutions hy; e toniques de sulfate de 
magnésium (Beitrag zur Therapie des Ohrensausens) (Practica Oto-Laryn- 


gologica, Bale, 1939, II, 2, p 144-126). 


Les bourdonnements ont une cause locale ou une cause générale. Comme cause générale 
les troubles vasomoteurs viennent au premier plan. L’auteur a utilisé une solution de 
sulfate de magnésium a 50 %. Cinq centimétres cubes sont injectés par voie intraveineuse. 
Il faut injecter trés lentement, car on peut avoir une forte réaction sous forme d’une 
bouffée de chaleur. C’est exclusivement dans les bourdonnements d’oreille d’origine vaso- 
motrice que le traitement a été efficace, et alors dans tous les cas. Par contre dans tous 
les autres cas, action nulle. 


CAUSSE. 


ANNALES D’OTO-LARYNGOLOGIE, 1940, N°® I-2 (JANVIER-FEVRIER). 


» 
- 
‘= 
a6 
, 
ie 
- 
¥ 
fi 
le 
la 
J 
it 
IX . 
7 
it 


98 ANALYSES 


Hallpike (C. S.). — Travaux récents sur la pression intralabyrin- 
thique (Some recent works on intralabyrinthine pressure) (Acta Oto-La- 


ryngologica, Stockholm, 28, 3, 1939, p. 229-244). 


L’auteur rapporte deux observations cliniques et histologiques, de sujets morts aprés 
section intracranienne du VIIT®, sujets atteints de mal die de Méniére. Dans ces deux cas 
on atrouv une dilatation marquée de tout le systeme endolymphatique, avec oblitéras 
tion des espaces périlymphatiques. L’organe de Cort! était dégénéré. Cette dilatation du 
systéme endolymphatique est peut-étre la conséquence d’une labyrinthite séreuse, toxique+ 
Il faut cependant remarquer que dans les labyrinthites séreuses incontestables une telle 
dilatation est exceptionnelle. D’un autre cété, on peut invoquer une altération du méca- 
nisme régulateur de la pression endo-labyrinthique. La résorption du liquide endolym~ 
phatique, qui selon GUILD se fait au moyen du tissu conjonctif entourant la partie 
moyenne du sac endolymphatique, serait entravée. 

Caussét 
Cambre in (G..) — Le cervelet et les voies vestibulaires : & propos 
de la dysharmonie vestibulaire (Acta Oto-Laryngologica, Stockholm, 1939, 
27, 4, p. 377-385). 


L’auteur analyse d’abord briévement les fonctions du paléo-cervelet, c’est-a-dire du 
vermis, et celles du néo-cervelet, c’est-a-dire des lobes latéraux. Le premier a une action 
tonique et inhibitrice s’exergant spécialement sur Jes fonctions vcstibulaires. Quant au 
néo-cervelet, son réle se traduit par les troubles qu’entraine sa suppression : hypotonie, 
hypermétrie, adiadococinésie ; troubles se manifestant surtout dans la motilité volon- 
taire. On sait que BARRE a fait de la dysharmonie vestibulaire un signe d’atteinte céré- 
belleuse, la dysharmonie vestibulaire étant elle-méme constituée par le fait que les mani- 
festations spontanées vestibulaires se font dans le méme sens. L’auteur analyse les cas 
publiés par BARRE et CHARBONNEL d’une part, les siens d’autre part. II arrive a cette 
conclusion qu’il n’y a d’authentique dysharmonie vestibulaire que lorsque celle-ci est 
totale, c’est-a-dire lorsque nystagmus, déviation segmentaire et latéro-pulsion ont lieu 
dans le méme sens : dans ce cas la dysharmonie a bien le sens que lui donne BARRE et 
signifie lésion cérébelleuse. Par contre la dysharmonie partielle a une signification plus 
discutable. 

CAUSSE. 


Broers (A.) et de Kleyn (A.). — Recherches expérimentales sur 
le nystagmus opto-cinétique (Experimentelle Untersuchungen iiber den 
opto-kinetischen Nystagmus) (Acta Oto-Laryn., Stockholm, 1939, 27, 4, 
p. 329-337). 


Il a toujours été trés difficile d’étudier les voies du nystagmus opto-cinétique. La raison 
majeure était ’impossibilité de provoquer expérimentalement chez |’animal un tel nys- 
tagmus. Or avec RADEMAKER les auteurs ont réalisé un dispositif qui permet d’obtenir un 
beau nystagmus opto-cinétique. On dispose sur une plaque tournante une série de lapins 
alternativement blancs et noirs et on fait tourner devant un chien la plaque ainsi garnie. 
Presque tous les chiens réagissent 4 l’excitant visuel, mais cependant pas tous. En utili- 
sant cette technique, les auteurs sont arrivés aux résultats suivants : on peut arriver a 
déterminer un nystagmus opto-cinétique aprés ablation totale du cervelet et aprés abla- 
tion totale unilatérale du cortex moteur et sensitif. L’ablation d’un hémisphére supprime 
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ANALYSES 


dans une direction le nystagmus opto-cinétique. A ces notions les auteurs ajoutent la 
suivante, savoir que, aprés hémianopsie expérimentalement provoquée soit par section, 
d’un tractus optique, soit par lésion superficielle de la zone de la vision, le nystagmus 
opto-cinétique dans les 2 sens demeure inchangé. En revanche l’hémianopsie consécutive & 
l’ablation unilatérale d’un lobe occipital, ne laisse subsister que dans un seul sens le nys- 
tagmus o. c. Ces résultats expérimentaux cadrent avec la clinique. 


ENDOCRANE 


Kelemen (G.). — Propagation des processus inflammatoires de 
l’os pétreux a l’endocrane dans les formes frustes (Propagations of 
inflammatory processus between petros bone and endocranium of frustrated 


form) (Annals of Otology, Saint-Louis, juin 1939, 49, 2, p. 375-391). 


Le meilleur matériel pour |’étude histologique est celui provenant de sujets dont la 
complication otogéne est seulement révélée sur la table d’autopsie. Quand on examine 
de tels cas au microscope et qu’on se demande quelle voie a pu suivre l’infection pour 
gagner l’endocrane, on se trouve fort embarrassé pour décider quelle a été cette voie. Les 
vaisseaux perforants de la corticale, un espace médullaire, un espace pneumatique peuvent 
étre ces voies de passages. Mais ]’activité réparatrice ostéoblastique tend a barrer le chemin 
a linfection et sur des coupes on peut voir des points ot une barriére osseuse obtura- 
trice a été parfaitement édifiée. Une adhérence de la dure-mére au plan osseux sous- 
jacent favorise le passage de l’injection tandis que s’y oppose la disposition paralléle a la 
surface des lamelles osseuses. C’est sans doute pour cette raison que rarement l’infection 
passe a travers |’os qui entoure le conduit auditif interne. Lorsqu’un fragment sous-dure- 
mérien d’os se trouve isolé dans son entier,c’est-a-dire voué 4 la nécrose, le processus de 
réparation ne peut plus se faire ; la complication endocranienne est fatale. La possibilité 
de répération, dans les formes frustes, s’exerce d’autant mieux que les atteintes, en 
un méme point, sont plus espacées. Mais si elles ont un caractére rapide et successif, 
alors les délabrements ne peuvent plus étre comblés et la complication est fatale. 

CAUSSE. 


Szelenthorinczi-Liebermann et Kelemen (G.). — Double trauma- 
tisme auriculaire (Double injury to the ear) (The Journal of Laryngology, 
Londres, juillet 1939, 54, n° 7, p. 379-385). 


Une fille de 17 ans tombe d’une échelle : sa téte va heurter le sol et simultanément une 
épingle pénétre dans l’oreille. Hémorragie auriculaire, paralysie faciale, immédiates, 
Nystagmus. Vomissements. T° & 38°. Pas de signes méningés. Mort au bout de 3 semaines. 
A l’autopsie : fractures multiples de l’occipital ; déchirure du sinus transverse avec hé- 
matome. Pour le pétreux fracture transversale si parfaite que les deux fragments’se sépa- 
rerent l’un de I’autre au prélévement de la piéce : il n’y avait que le facial qui maintint la 
relation entre les deux fragments. L’examen microscopique prouve que la mort n’a pas 
été due & une méningite, mais 4 l’hypertension de la fosse postérieure créé par I’hématome. 
A noter que la platine de |’étrier n’était pas fracturée, mais luxée dans la cavité tympa- 
nique. La conclusion des auteurs est qu’une intervention aurait été ici inutile, sinon fa- 
tale. 


CAUSSE. 
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_Acelstein (L. J,.). — Traitement chirurgical de l'abcés otogéne du 
cerveau (Surgical management of otogenous abscess of the brain) (Arch. of 


Oto., Chicago, avril 1939, 29, 4, p. 624-639). 


Aprés quelques pages de généralités, en particulier sur les diverses méthodes de traite- 
ment, l’auteur décrit la pratique uniformément adoptée a |’Hépital Municipal de Los 
Angeles. Cette méthode consiste 4 attendre le mirissement de |’abcés, sa parfaite encap" 
_ sulation. Puis une trépanation est faite au point neurologiquement précisé. Incision de la 
_ dure-mére ; recherche de la capsule 4 la canule mousse. Drainage avec un petit drain souple 
- qui sera suturé a la dure-mére. Bien noter qu’on ne trépane pas dans la région auriculaire 
- infectée. Le drain est laissé en place aussi longtemps que nécessaire. On le raccourcit 
_ progressivement. Pas de lavage. Il faut de 6 semaines 4 3 mois pour assécher I’abcés. 
_ Pour obtenir l’encapsulement de l’abcés il faut de 4 & 6 semaines. Suivent trois observa- 
tions. 
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CAUSSE. 


Baron (S. H.), — Ulcére peptique perforé, conséquence d'un abcés 
cérébral otogéne (Perforated peptic ulcer from an abcess of the brain of 


otitic origin) (Arch. of Oto., Chicago, juin 1939, 29, 6, p. 919-926). 


De trés nombreux auteurs ont montré qu’un ulcére peptique aigu pouvait étre associé 
a une lésion cérébrale. D’un autre cété de nombreux expérimentateurs ont pu produire 
des lésions ulcéreuses de |’estomac par interventions variées sur le cerveau. On a de cette 

- fagon envisagé les voies nerveuses centrales par lesquelles cette intervention pathogéne 
aurait lieu. 

L’auteur rapporte une observation dans laquelle un évidement est pratiqué pour 
otorrhée chronique. Dans les jours qui suivent, |’évolution fait penser que cette otorrhée 
se complique d’un abcés cérébral et on se dispose 4 opérer la malade lorsque celle-cl 
meurt subitement. A l’autopsie on trouve un abcés ayant envahi le ventricule latéral ; en 
outre il y avait thrombose sinusienne. Mais on découvre d’autre part un ulcére peptique 
de l’estomac et cet ulcére était perforé. Il semble bien que cet ulcére soit d’origine neuro- 


gene. . 


Jarois (D. C.). — Douze variétés du rhume banal (Twelve va- 


FOSSES NASALES 


rieties of the common cold) (The Laryngoscope, Saint-Louis, juin 1939, 49, 


n° 6, p. 489-499). 


Les douze variétés sont les suivantes : 1) Le rhume de la fenétre, di & une mauvaise 
adaptation aux changements de température surtout pendant la nuit. L’auteur remarque 
& ce propos que nombre d’animaux se protégent la téte pendant le sommeil. 2) Le rhume 
des poussiéres. 3) Le rhume de la transpiration. 4) Le rhume du sucre. 'l y a des gens qui 
ne peuvent manipuler du sucre sans avoir de l’hydrorrhée nasale. D’ailleurs les seuls 
sucres offensants sont les disaccharides : le miel ne donne rien de semblable. 5) Le rhume 
par vapeurs chimiques. 6) Le rhume des fruits et des légumes. 7) Le rhume de I’acide ci- 
trique. 8) Le rhume post-prandial. 9) La rhinite vasomotrice. 10) Le rhume de l’amidon. 
11) La grippe. 12) Le rhume médicamenteux. Chaque variété comporte son traitement 


spécial. 
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Harris (A. S.), — Réflexes cardioinhibiteurs et vasomoteurs pro- 
venant du nez et de la gorge (Cardio-inhibitory and vaso-motor reflexes 


from the nose and throat) (Annals of Otology, juin 1939, 48, 2, p. 311-323). 


Expériences faites sur le lapin et sur l’homme. Sur le lapin non anesthésié, la réponse 
inhibitrice cardiaque 4 l’inhalation de vapeurs telles que |’ammoniaque est extréme- 
ment marquée : ralentissement des pulsations, affaissement dela tension. Chez homme 
on ne constate pas une semblable action, mais il y a certainement des cas pathologiques 
qui se comportent autrement que les sujets étudiés par |’auteur. 

CAUSSE. 


Aly a (von O. E.). — Le labyrinthe ethmoidal. Signification cli- 
nique de ses structuraux (Ethmoid labyrinth: anatomic study with conside- 
ration of the clinical significance of its structural charaecteristics) (Arch. of 


Oto., Chicago, juin 1939, 29, 6, p. 881-902). 


Les lamelles basales constituant cornet supérieur, moyen, inférieur, accessoire, la 
bulbe ethmoidale, le processus incinatus, séparent les cellules ethmoidales en une série de 
groupes qui gardent leur autonomie qui est fondée sur le point ot souvre |’ostium, mais 
l’extension trés variable des cellules fait que celles-ci peuvent empiéter, méme de maniére 
considérable, sur des territoires auxquels elles n’appartiennent pas. Cette disposition fait 
qu’un groupe de cellules peut étre envahi sans que les groupes voisins participent a l’infec~ 
tion. Toutefois, généralement, plusieurs groupes de cellules sont envahis comme |’auteur 
le constate sur ses dissections. Certains groupes de cellules doivent retenir l’attention : les 
cellules de l’ager, celles de la bulle, par exemple, qui possédent une certaine autonomie 
clinique aussi bien que anatomique. 


Caussk. 
£ Ys 
SINUS MAXILLAIRE ub. 


Childrey (J. H.). — Emploi local du sulfanilamide dans les sinusites 


(Use of sulfanilamide locally for sinal infection) (Arch. of Oto., Chicago, juin 
1939, 29, p. 986-987). 


_ Aprés quelques essais préliminaires trés convaincants l’auteur a adopté le traitement 
suivant dans tous les cas de sinusite nécessitant Ja ponction. Ponction et lavage, séchage 
du sinus a l’air chaud, puis injection de 3 A 5 centimétres cubes de néoprontosil & 2,5 ou 
5 % dans le sinus. On laisse la drogue dans le sinus. Par la méthode de PROETZ on peut 
injecter les autres sinus. 

CAaUSSE. 


Williams (H. L.) et Slocumb (C. H.). — Les sinus comme foyers 
d'infection dans le rhumatisme (Nasal accessori sinuses as foci of in- 


fection in arthritis) (Arch. of Oto., Chicago, mai 1939, 25, 5, p. 829-834). 


Examinant 100 cas de rhumatisme pris au hasard on a trouvé dans 42 cas un ou plu- 
sieurs sinus diversement obscurs aux rayons X. Mais ce n’est que dans 20 cas, que l’exa- 
men clinique a pu corroborer ses données de l’examen radiologique. Sur ces 20 malades, 
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12 subirent des interventions sinusiennes dans le but de supprimer le foyer d’infection. 
Sur ces 12,6 eurent une amélioration au point de vue du rhumatisme. Mais sur ces 6,4 su- 
birent également une ablation amygdalienne. Au total ces chiffres ne sont pas en faveur 
d’un réle bien important des sinusites dans le rhumatisme. 


CAUSSE, 
AS 


Uffenorde (Helmuth), — Formations tumorales rares dans la région 
du sinus frontal (Seltene Geschwulstbildungen im Stirnhohlengebiet 

_ (Hals-, Nasen- u. Ohrenarzt, I. Originale, Leipzig, juil. 1939, t. 30, n° 4, 
p. 246-249), 


U. rapporte de la clinique de Francfort-sur-le-Mein une série d’observations intéres- 
santes de tumeurs de la région frontale : 

1) Mucocéle d'origine traumatique fronto-ethmoidale droite chez un ouvrier de 48 ans, 
Cet homme, a la suite d’un coup de pied de cheval sur la région frontale en 1916 a été 
plusieurs jours sans connaissance et a été ensuite traité pendant des années pour cépha- 
lées, vertiges et diminution de la vision de ]’ceil droit. Admis pour une recrudescence des 
céphalées depuis 3 ans. A la radio on voit alors une grande cavité comprenant les deux 
sinus frontaux, l’orbite et les cellules ethmoidales droites, légérement voilés. A l’opéra- 
tion on trouve une poche renfermant 150 centimétres cubes de liquide lactescent, ayant 
détruit la cloison intersinusienne ainsi que les cloisons orbitaire et cranienne sur une cer- 
taine étendue, envahissant ethmoide et sphénoide. Canal naso-frontal non perméable. 

2) Pneumosinus dilatant des deux sinus frontaux chez un jeune homme de 20 ans. 
Voussure des deux régions frontales. Le malade a eu fréquemment de petites atteintes 
sinusiennes. A l’opération la muqueuse des deux sinus frontaux dilatés est trouvée saine, 
les ostiums des deux cétés non franchissables. Etablissement d’une large communication 
nasale des deux cétés. Guérison. 

3) Ostéome du sinus frontal droit. L’ostéome était inséré par un pédicule trés mince sur 
_ la paroi postérieure du sinus. Son origine périostale parait certaine. Le sujet a eu un choc 
sur la région frontale droite 16 ans auparavant. U. pense que ce traumatisme a pu 
-exercer une action stimulante sur la croissance de l’ostéome. 

4) Cholestéatome vrai du sinus frontal droit, envahissant la région rétrobulbaire, chez 
une femme de 33 ans. Parésie du mus le droit supérieur droit et scotomes. A l’opération 

- ona trouvé un cholestéatome occupant la partie latérale du sinus, détruisant largement la 
_ paroi osseuse et se prolongeant en dessous de la dure-mére. La partie interne du sinus 
- était libre. Ablation partielle, en raison du danger de blesser les méninges. La femme est 

tombée au cours de sa premiére enfance sur la région frontale, sans plaie externe. 

5) Tumeur a myéloplaxes chez une femme de 64 ans, opérée 15 ans auparavant de sinu- 
site ethmoido-maxillaire. A l’opération on trouve au niveau de la suture fronto-ethmoi- 
_dale une petite masse grosse comme un noyau de cerise, saignant facilement, et deux 
petites nodosités dans la paupiére supérieure. Ablation suivie de curiethérapie. 

6) Neurofibrome intraorbitaire gauche avec exophtalmie, éléphantiasis des paupiéres, 
_hydrophtalmie et tumeur de la région hypophysaire chez une malade atteinte de. neuro- 
_ fibromatose générale. Ablation d’une tumeur orbitaire de 1 cm. 1/2 sur 3 centimétres 

ayant pour origine le nerf sus-orbitaire et énucléation du globe oculaire, suivie de plas- 
tique de la paupiére. Cette malade présentait aussi une hypertrophie faciale gauche. La 
malade n’ayant pas d’autres signes hypophysaires on ne s’est pas occupé de sa lésion 


sellaire. 
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ANALYSES 


U. insiste en conclusion sur l’importance de la radiographie pour le diagnostic de ce 
genre d’affections. I] rappelle les services que rend particuliérement |’incidence occipito- 
mentonniére. 


A. KLotTz. 


Glfichsner (Ernst), — Sur les mucocéles du sinus frontal (Ueber 
Mukozelen der Stirnhohle) (Hals-, Nasen- u. Ohrenarzt, I. Originale, Leipzig, 
mai 1938, t. 29, n° 4, p. 213-224). 


En ce qui concerne |’étiologie des mucocéles, GLEICHSNER cite une observation de la 
clinique d’Erlangen : Homme de 52 ans, opéré d’aprés DENKER pour un épithélioma du 
sinus maxillaire gauche et traité par le radium. 5 ans aprés, céphalées. 8 ans aprés cette 
opération, on constate une mucocéle du sinus frontal gauche, attribuable 4 une sténose 
cicatricielle du canal naso-frontal, consécutive & l’opération. Chez une autre malade, Agée 
de 70 ans, une énorme mucocéle du sinus frontal a pu étre attribuée a de la périostite 
syphilitique, chez une femme présentant des stigmates d’hérédosyphilis. 

La cause la plus fréquente de la mucocéle, c’est le traumatisme. Ce traumatisme est 
souvent trés éloigné, jusqu’a 25 ans ; en général il y a un intervalle de 1-5 ans entre le 
traumatisme et l’apparition de la mucocéle. Le processus consiste essentiellement en 
sécrétion de mucus ; celle-ci a pour conséquence une dilatation du sinus, avec épaississe- 
ment et durcissement progressif de la muqueuse. La surpression entraine l’atrophie osseuse 
au point le plus faible et l’extériorisation. Celle-ci se produit en général vers l’orbite, en- 
trainant des signes oculo-orbitaires variés. La paroi postérieure du sinus s’atrophie égale- 
ment. Les complications graves sont trés rares. GLEICHSNER expose ensuite le diagnostic 
et le traitement de l’affection, et rapporte une observation personnelle : 

Il s’agit d’une femme présentant une grosse mucocéle du sinus frontal. Cette femme avait 
subi en 1916 un choc sur la région frontale gauche. En 1922, douleurs dans cette région, 
avec exophtalmie progressive de ce cété. Cette exophtalmie aurait de nouveau rétrocédé. 
En 1934, nouvel accident : & la suite d’un choc sur la méme région, la malade a perdu 
connaissance et il y avait une ecchymose. A la suite de ce deuxiéme traumatisme |’exoph- 
talmie a réapparu, l’ceil était refoulé en bas et en dehors. Du point de vue médico-légal 
le deuxiéme accident doit étre considéré comme cause aggravante de la mucocéle, mais 
cela a été contesté par d’autres experts. Au cours de l’opération qui a eu lieu environ 
un an aprés le dernier traumatisme, on a trouvé un liquide couleur chocolat, qui renfer- 
mait de nombreuses hématies. Il semble donc y avoir eu une hémorragie dans une muco- 
céle déja formée au moment du deuxiéme traumatisme. La malade, malgré que la dure- 

mere ait été largement 4 nu, a guéri a la suite de l’opération. L’acuité visuelle a remonté 
de 1/20 4 0,6. Mais 3 mois aprés, la malade a recommencé a souffrir de la téte sans autres 
signes objectifs, la communication naso-frontale restant ouverte. a 
A. KLoTz. 

Greifenstein (A.). — Sur les mucocéles, pyocéles et pneumatocéles 

(Ueber Muko-, Pyo- und Pneumatozelen) (Hals-, Nasen- und Ohrenarzt, |. 
Originale, Leipzig, mai 1938, t. 29, n° 4, p. 234-268). 


G. rapporte 8 observations de malades opérés par lui dans l’espace de 3 ans, et & propos 
desquels il aborde des questions d’ordre clinique, diagnostique, radiologique et opéra- 
toire, 

1) Mucocéle de l’ethmoide chez un garcon de 15 ans. Opération par voie externe : la 
lame papyracée bombe dans I’orbite. Guérison. G. pense qu’une intervention endo-nasale 
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n’aurait pas permis de réséquer les parties osseuses déplacées et que de ce fait l’exophtal- 


mie n’aurait pas été réduite d’une maniére parfaite. 

2) Pyocéle fronto-ethmoidale. Femme de 65 ans. Opération par voie externe. Dans la 
sécrétion : staphylocoque blanc. Aucun antécédent sinusien. Sta 

3) Mucocéle fronto-ethmoidale volumineuse comprenant les deux sinus frontaux chez r 
une femme de 63 ans, basedowienne. En raison d’une diminution de poids, la destruction c 
de la cloison intersinusienne, la destruction irréguliére du plafond orbitaire dans l’imagé A 
radiologique ont fait penser 4 une tumeur maligne. II y avait contre ce diagnostic l’absence mer 
de tout symptéme endo-nasal, les contours nets des deux sinus réunis en une seule cavité, 192 
l’amincissement de la paroi antérieure du sinus. On a finalement procédé 4 l’intervention tub 
avec le diagnostic de mucocéle. Le contenu muqueux couleur chocolat a confirmé cette que 
hypothése. Des granulations suspects au niveau de la perforation du toit orbitaire se révé- de « 
lérent étre de nature banale. L’aspect noiratre du contenu ne doit pas d’aprés G., étre @ lien 
priori attribué A une origine traumatique de la mucocéle. une 

4) Mucocéle fronto-ethmoido-sphénoidale volumineuse chez un homme de 48 ans, consé- dou 
cutive & une cure radicale de sinusite frontale d’aprés KILLIAN, faite 31 ans auparavant. de | 

5) Grande pyocéle du sinus frontal droit, mucocéle frontale et pyocéle ethmoidale gauche, d’ai 
chez une femme de 52 ans, ayant subi 19 ans auparavant une cure radicale pour sinusite 
fronto-ethmoidale bilatérale. Examen bactériologique : streptocoque hémolytique. 

Ces deux derniéres observations montrent les rapports entre empyémes et pyo-mucocéles- Fr 
L’examen rhinologique ayant montré une voussure endo-nasale de la pyocéle 4 droite une € 
intervention endo-nasale aurait été tentante ; mais on aurait par cette voie difficilement ( 
pu opérer les deux poches du cété gauche. G. se prononce d’ailleurs d’une maniére géné- 
rale en faveur de la voie externe, qui permet une exploration compléte du champ opéra- 3 
toire, éliminant en particulier une tumeur maligne sous-jacente. Le diagnostic entre i 
tumeur et mucocile peut, en général, étre difficile. La radiographie montre les mucocéles —_ 
soit comme ombre, soit comme plage claire. Ceci dépend de |’état de l’os. Les contours - 
sont en général particuliérement nets. En cas de ponction exploratrice, il arrive souvent ap 
que le contenu est trop épais, pour passer méme 4 travers des trocarts assez gros ; il faut 
y penser. BC 

6) Lymphosarcome de l’ethmoide, ayant été pris pour une mucocéle. Polypes muqueux _ 

des deux cétés. Il y avait un empyéme secondaire du sinus frontal. Roentgenthérapie Sy 

post-opératoire. Guérison. 
7) Psammome de la dure-mére. La voussure de la partie externe du rebord orbitaire : 
avait été prise pour une mucocéle. f 
8) Pneumatocéle ou pneumosinus frontal dil uant bilatéral. Homme de 25 ans se plai- pui 
- gnant de céphalées frontales depuis deux ans, voussure circonscrite des deux régions Al 
frontales, apparue depuis 6 mois. Radiographie. Les sinus paraissent dilatés et remar- dir 
_ quablement clairs, la paroi antérieure amincie. A l’opération on ne trouve aucun con- poi 
_ tenu pathologique dans les sinus. Les deux canaux naso-frontaux sont impossibles a ent 
-sonder. Etablissement d’une communication naso-frontale. Guérison compléte aprés du 


Topération. G. admet la possibilité d’une fermeture en soupape du canal naso-frontal. 


16 figures. 
A. Kotz. 
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AMYGDALES 


Starry (A. C.). — Pathologie de l’amygdale. Etude statistique et 
microscopique (Pathology of the tonsil with statistical report and micros- 


copic study) (Annals of Otology, Saint-Louis, juin 1939, 48, 2, p. 346-358). 


A l’hépital Saint-Joseph de Sioux City (Iowa), depuis 16 ans on a examiné histologique- 
ment 12.370 paires d’amygdales. L’auteur a déja rapporté ses résultats obtenus jusqu’en 
1926. L’article ne vise que ce qui a été constaté depuis. Sur 8.516 paires d’amygdales : 
tuberculose, 7 cas ; syphilis, 5 ; tumeurs (2 bénignes, 2 malignes), 4; trichinose, 1. A noter 
que, sauf un cas, la tuberculose amygdalienne était cliniquement inactive. Ce que l’examen ; 
de ce stock d’amygdales a montré, ce sont toutes les variétés d’inflammations amygda- iw 
liennes aigués ou chroniques. Dans ces derniéres on observe un épaississement capsulaire, 
une multiplication des petits vaisseaux, des kystes et aussi du cartilage et de l’os, sans 
doute d’origine métaplasique. Une constatation intéressante a été au stade prodromique 
de la rougeole, c’est la présence de nombreuses cellules géantes multinucléées, qui avait 
dailleurs été déja signalée. 

CAUSSE. 


Frank (I.) et Blahd (M.). — Réle des amygdales dans l’endocardite 
expérimentale (Role of the tonsils in experimental endocarditis) (Arch. of 


Oto., Chicago, mars 1939, 29, 3, p. 480-483). 


Les auteurs ont injecté dans les amygdales de 30 chiens du streptocoque hémolytique 
beta. 2 de ces animaux ont développé une endocardite. Sur 40 autres chiens on a fait la 
méme injection dans la loge amygdalienne énuclée et dans le pharynx. Aucun de ces der- 
niers chiens n’a fait d’endocardite. Bien que ces résultats ne puissent étre immédiatement 
applicables & homme, ils sont néanmoins significatifs. 

CAUSSE. 


BOUCHE 


Swinburne (G.). — Langue noire pileuse (Black hairy tongue) (The 
Journal of Laryngology, Londres, juillet 1939, 54, n° 7, p. 386-405). 


Aprés un historique de la question l’auteur montre que cette maladie n’est pas rare, 
puisque 15 observations, ici rapportées, ont été recueillies par l’auteur en quelques mois. 
A l’examen on a l’impression d’une touffe de poils impl ntés sur le dos de la langue, on 
dirait « un champ de blé couché par le vent » (Raynaud). On les arrache difficilement. Au 
point de vue bactériologique on ne trouve que des germes banaux et un mycélium qui peut 17 
entretenir une irritation constante. L’histologie montre qu’il ne s’agit pas de poils mais ; 
du prolongement kératinisé de papilles filiformes trés hypertrophieées. 

CAUSSE. 


PHARYNX 


Aubriot (P.). — A propos d'un cas de diverticule hypopharyngé (Rev. 
Méd. de Nancy, 15 juillet 1939). 
Chez un homme exceptionnellement jeune, 33 ans, diverticule du volume d’un ceuf, 
génant depuis 4 ans. 
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Opération classique de découverte, stricture du collet, aprés isolement, au catgut 
chromé. Le relachement ultérieur du nceud de catgut empéche la nécrobiose recherchée, 
et nécessite, au bout de 1g jours, la section a l’anse froide d’un diverticule charnu, bien 
vivant. Fistule consécutive avec suppuration cervicale. Guérison parfaite en un mois. 

Aprés un historique thérapeutique, |’A. termine par les réflexions suivantes : 

1° Le catgut est un matériel de structure infidéle auquel il faut préférer la soie. 

2° La section retardée d’un sac resté bien vivant ne présente aucun danger, une bar- 
riére protectrice efficace ayant eu le temps de s’établir du cété du médiastin. 

3° Un tour de main simple a beaucoup facilité la découverte — parfois ardue —et I’iso- 
lement de la poche : c’est l’ingestion, peu avant l’opération, d’une solution de bleu de 
méthyléne, la colorant si, comme souvent, elle est suffisamment mince, et la faisant res- 
sortir « comme un gros saphir pale dans son écrin rouge ». 

4° Les avantages de l’anesthésie locale sont considérables, ne serait-ce que pour faci- 
liter le repérage du sac par suite de son gonflement et faisant déglutir le malade a vide, 
au commandement, en cours d’opération. : 

5° Le capitonnage immeédiat, dés repérage du diverticule, du tissu cellulo-musculaire 
cervical inférieur, est susceptible d’éviter les risques de création par bourrage a la gaze» 
classique, de ce bas-fond, presque fatalement voué a une tenace suppuration, dont cepen- 
dant Je danger est minime. 


(AUTO-RESUME PAR L’AUTEUR). 


ago 


Bayer (Heinz G. A.), — Recherches sur des laryngectomisés (Nachun- 
tersuchungen bei Laryngektomierten) (Hals-, Nasen- u. Ohrenarzt, 1. Ori- 


ginale, Leipzig, déc. 1937, t. 29, n° 5-6, p. 329-339). 


BAYER a étudié sur 23 malades opérés de laryngectomie pour cancer la question de 
savoir quelle était chez eux la fréquence des infections du nez, des sinus et du pharynx, 
ainsi que les troubles spontanés de |’odorat et du goat. La laryngectomie datait chez la 
plupart d’entre eux de 3-4 ans, les autres étaient plus anciennes. I! arrive aux conclu- 
sions suivantes : Les affections catharrales des voies respiratoires supérieures ne sont pas 
plus fréquentes chez les laryngectomisés. Les sujets conservent en partie un certain odorat, 
celui-ci est en rapport avec ce qui existe encore comme respiration nasale. I] n’y a donc 
pas de dégénérescence de |’épithélium olfactif. Lorsque les odeurs ont été percues, elles 
ont été également reconnues dans la plupart des cas. Le délai nécessaire pour la percep- 
tion des odeurs s’est trouvé considérablement allongé chez les sujets sans larynx. Il n’y 
avait pas de troubles gustatifs, ni de troubles de « l’odorat gustatif », c’est-a-dire que les 
malades pergoivent d’une maniére trés précise les émanations aromatiques provenant 
des aliments et remontant par le nasopharynx. 

A titre de contréle, BAYER a encore noté un odorat et une gustation normale chez des 
sujets atteints de cancer du larynx, et 7 sujets trachéotomisés. De plus, chez 10 laryngec- 
tomisés, des substances odorantes ont été insufflées directement vers la fente olfactive, 
ce qui a permis de trouver chez tous un odorat normal. Le déficit constaté chez les laryn- 
gectomisés est done uniquement en rapport avec la suppression ou diminution de la 


respiration nasale. 


= 


Kr 
d 
B 
K 
la cl 
Dar 
les 
fam 
L 
par 
end 
pas 
I été 
coc 
ant 
Gr 
I 
I 
de | 
| des 
dar 
| M: 
| ( 
: lar 
le | 
ma 
pet 
tor 


ANALYSES 107 


Kriiger (Friedrich), — Une contribution a la question de l’hérédité 


‘ 
des épithéliomas dans le territoire oto-rhino-laryngologique (Ein 
Beitrag zur Frage der Erblichkeit der Karzinome im Bereich der Hals-, Nasen- 


und Ohrenheilkunde((Hals-. Nasen- u. Ohrenarzt,1. Teil, Originale, Leipzig, 
févr. 1938, t. 29, n° 1-2, p. 33-42). 


KRiiGER a étudié 300 familles, auxquelles appartenaient les cas de cancer observés a 
la clinique oto-rhino-laryngologique de Berlin, du point de vue de l’hérédité de la maladie. 
Dans 222 cas aucun autre cas de cancer n’a pu étre relevé dans la famille ; dans 11 cas 
les antécédents étaient douteux. Dans les 67 cas, of au moins un autre membre de la 
famille a été atteint, c’était 46 fois un des parents, 43 fois un frére ou une sceur. 

L’auteur pense d’aprés ses constatations que le cancer n’est pas plus fréquent quand les 
parents ou les fréres ou sceurs ont été cancéreux. Dans aucun cas le cancer a siégé au méme 
endrvit que celui ot un autre membre de la famille a été précédemment atteint. I] n’a 
pas noté non plus que c’était plus souvent des fréres ou sceurs que les parents qui avaient 
été antérieurement cancéreux, ni que le cancer atteignait les enfants a un 4ge plus pré- 
coce que les parents, ce qu’avaient cru devoir noter les auteurs, qui ont traité ce sujet 
antérieurement. 

A. KLotz, 


Griebel (C. R.). — La radiographie du larynx sain et malade. 
III. Les tumeurs du larynx (Der gesunde und kranke Kehlkopf im Ront- 
genbild. III. Mitteilung :Die Tumoren des Kehlkopfes) (Hals-, Nasen- u- 
Ohrenarzt, I. Originale, Leipzig, mai 1938, t. 29, n° 4, p. 199-213). 


Dans ce travail, GRIEBEL montre a l’aide de 19 exemples, résumés d’observations et 
schémas radiographiques, les services que peut rendre la radiographie de profil en cas 
de tumeur du larynx et l’hypopharynx. Elle permet de préciser en particulier ]’extension 
des tumeurs. La radiographie ne doit pas remplacer la laryngoscopie, mais la compléter 
dans certains cas. 

A. 


Mac Mahon (C.), —Le traitement de la dysphonie et des états voisins 
(The treatment of dysphonia and allied conditions) (The Journal of Laryn- 
gology, juin 1939, 54, n° 6, p. 343-349). 


Pour traiter l’aphonie fonctionnelle et la dysphonie par surmenage vocal l’auteur pra- 
tique la manceuvre suivante : placer le doigt médian de la main droite sur la base de la 
langue et appuyer fortement pendant quelques secondes, puis, et simultanément, saisir 
le larynx entre le pouce et I’index de la main gauche ; pendant ce temps faire tousser le 
malade en lui demandant de terminer la toux par un « ah », Peu 4 peu la voix revient. On 

_ peut apprendre au malade a faire lui-méme la manceuvre. 
La dysphonie spasmodique, trés rare, est beaucoup plus difficile 4 soigner. I] faut sur- 
tout mettre le malade au repos et lui faire faire de larges exercices respiratoires. 


. 
: 
“ 
wv 


ANALYSES 


_ Evans (M. G.). — Trois observations de laryngo-trachéo-bronchite 
aigué avec guérison (Acute Laryngo-tracheo-bronchitis. Report of three 


recovered cases) (Annals of Otology, Saint-Louis, mars 1939, 48, n° I, 
p. 216-225). 


Les trois cas rapportés concernent trois nourrissons : deux cas 4 staphylocoque, un a 
_streptocoque. Le premier cas a présenté cette particularité qu’un abcés prétrachéal, 
_ bas situé s’était développé, complication trés inhabituelle. L’auteur insiste sur les incon- 

vénients dans ces cas de la tente 4 oxygéne qui contribue 4 dessécher les secrétions. II 
faut au contraire maintenir le malade dans une atmosphére humide. La base du traite- 
_ment est la broncho-aspiration. L’auteur y a adjoint, dans les cas 4 staphylocoque, des 

instillations pulmonaires de bactériophage, et il a l’impression que cette adjonction a été 
trés efficace. L’auteur insiste sur la différence entre le tableau clinique de la laryngo- 
trachéo-bronchite 4 staphylocoque et a streptocoque. Dans ce dernier cas, la maladie 

a une allure plus aigué, plus pyrétique, plus tonique et la déshydratation est grande. La 


trachéotomie précoce est nécessaire dans tous les cas. L’état pulmonaire doit étre suivi 
a Pécran. 


Le Gérant : R. BusstkRE. 


Imprimé par R, Busstire a Saint-Amand (Cher), France. — 9-3-1940. 
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